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PREFAZIONE ALLA TRADUZIONE ITALIANA 



l meraviglioso progresso fatto dagli studi medici in questi ultimi ventanni 
fu tale che a volerci tener dietro non basta la mente di un solo uomo. 
■5JT Gli studi analitici vanno di giorno in giorno estendendosi sempre più: 
ogni questione che interessi la Fisiologia, la Patologia, l’Igiene viene cimentata 
da tutti i lati e da innumerevoli persone, coi mezzi tutti di cui la scienza oggi 
dispone, finché non si abbia un responso soddisfacente o che ci avvicini più o 
meno alla soluzione. 

Un nuovo ramo delle scienze biologiche, la batteriologia, appena sorto, è 
venuto, si può dire, a dominare tutto lo scibile medico, e a sconvolgere le nostre 
idee da lungo tempo radicate. 

Accanto all’Anatomia patologica, illustrata, dopo Morgagni, da Rokitansky, 
da Cruveilhier, da Virchow per tacer di altri, venuta a scalzare molte vecchie 
dottrine puramente speculative, questa nuova scienza è sòrta a vantare i suoi 
diritti, e con quella a concorrere per dare la spiegazione di molti fatti finora 
incompresi, e su altri completare le nostre cognizioni. 

E mentre prima la classificazione delle malattie era basata sulle alterazioni 
anatomo-patologiche soltanto, ora invece si riconosce, sotto questo aspetto, a 
giusta ragione, l’importanza dell’eziologia, e ciò a vantaggio dell’umanità. 

Per questi nuovi studi infatti ci viene pòrta una più sicura cognizione delle 
cause e dell’essenza delle malattie, del vario modo di comportarsi nei varii indi¬ 
vidui, in epoche varie, meglio additato, come faro luminoso, sebbene ancora 
avvolto in parte nella nebbia, il modo di prevenire, di curare i morbi: così 
nuove speranze ravvivano lo spirito umano e, invece di immergerlo nello 
scoraggiamento, lo incitano alla lotta per la conquista della verità. 

Ma se grandi furono in questi ultimi anni i progressi nella teoria delle malattie 
infettive, non sono meno trascurabili quelli che si verificarono anche in altri rami 
della Medicina interna, nelle malattie del tubo digerente, ad esempio, in quelle di 
petto, e specialmente nella Neuropatologia, ivi tali da sentirsi la necessità di 
scinderla e farne un ramo a parte. 

Ma dove più utilmente si ravvisarono i progressi dei nuovi studi si è nella 
diagnostica e soprattutto nella terapia delle malattie interne. Non è vero quello 
che, con troppa leggerezza, si va affermando, che la scoperta delle cause delle 
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malattie non ebbe finora valore per la loro cura: è innegabile intanto clic l'Igiene 
ritrasse grandi vantaggi nel prevenire i morbi. Spesso con successo la Fisica, e 
in modo speciale la Chimica, cercarono di fornire nuovi mezzi per la più sicura 
diagnosi non solo, ma anche, quello che più importa, per la cura delle malattie, 
la cui migliore conoscenza indirizzò il clinico a tentare nuovi e più felici mezzi 
terapeutici. Questo si verificò in tutti i rami della Medicina interna, nelle malattie 
infettive, nelle malattie del cuore, come in quelle del respiro, più ancora nelle 
affezioni del tubo digerente, dei reni, del ricambio, ecc. 

Così un’èra nuova sorge luminosa, che segue il periodo, per buona avven¬ 
tura breve, di incertezza e di scetticismo nichilista, nel quale la distruzione delle 
vecctiie teorie non aveva ancor potuto dar luogo alla creazione di nuove, che ne 
tenessero il posto e meglio corrispondessero ai fatti. 

Ma tutte queste nuove cognizioni sono sparse in innumerevoli giornali, e 
Memorie di Accademie, di Società scientifiche, lavori a parte, ecc., pubblicati in 
tutte le lingue, onde allo studente, al medico pratico non viene che l’eco di quello 
che può nel breve tempo, di cui dispone, riferire l’insegnante, riportare un gior¬ 
nale medico. 

Era perciò necessario un lavoro di sintesi, il quale riassumesse in uno spazio 
non troppo breve e non troppo lungo tutto ciò che di tali progressi interessa 
il medico pratico, affinchè questi potesse con migliore cognizione di causa appli¬ 
care i nuovi dettati della scienza, oggi specialmente che anche il medico, costretto 
ad esercitare la sua nobile professione nei luoghi più remoti, è, col nuovo Codice 
sanitario, aggregato così alla ruota della salute pubblica da potere talora essere 
arbitro dei destini sanitari di regioni intiere. 

Mancava ancora in Italia un’opera la quale non tosse troppo estesa da servire 
più per lo specialista che pel pratico, nè troppo breve da sfiorare appena le que¬ 
stioni solo indicandole, come è dei più comuni manuali. 

La grande Enciclopedia dello Ziemssen, oltre ad essere, sotto questo punto 
di vista, troppo ampia, è oramai, di fronte all’incessante e turbinoso progresso 
degli studi medici, diventata in taluni punti vecchia, per quanto sia sempre 
molto pregevole. 

L’indole francese si presentava forse come la più adatta per questo lavoro 
sintetico e di volgarizzazione, e quando quest’opera è posta sotto l’egida di 
Charcot, il più grande neuropatologo vivente del mondo, di Bouciiard, che 
più di tutti ha bene meritato delle nuove dottrine, fondate su basi solide da 
Pasteur e da Koch, col diffonderle quando ancora dominava sovrano lo scet¬ 
ticismo, non può fare a meno di riuscire a buon esito. 

Come è detto nella prefazione all’ Edizione francese il Trattato ri Medi¬ 
cina comprende solo la Medicina interna in quella parte che è essenzialmente 
necessaria al medico pratico, e rappresenta lo stato attuale della scienza, 
riferendo le idee nuove e assodate in ogni singolo argomento: desso è redatto 
da una ventina di scrittori ciascuno per la sua parte e tutti sotto la direzione 
di Brissaud, già favorevolmente noto per numerose pubblicazioni scientifiche. 

Il dono insuperabile che il grande ingegno e i profondi studi diedero a 
Charcot di saper sintetizzare il lavoro analitico di molti cosi chiaramente da 
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rendere piane e facili ad intendersi anche le dottrine più nuove e più astruse, 
è un pegno sicuro che i suoi allievi (tali si professano gli scrittori tutti del 
Trattato di Medicina) seguiranno le orme del grande Maestro, e, ciascuno 
per la sua parte, disimpegneranno bene l’incarico assunto. 

L’Unione Tipografico-Editrice di Torino ha preso l’impegno della traduzione 
italiana di questo Trattato, traduzione che viene fatta da distinti Medici c rive¬ 
duta dal Dott. B. Silva, professore di Clinica medica propedeutica e Patologia 
speciale medica dimostrativa nella R. Università di Pavia. 

E per quanto a chiunque scorra il primo volume, appena pubblicato, riesca 
facile di accorgersi come gli autori francesi non abbiano tralasciato di riferire 
non solo quanto si è fatto in Francia, ma anche gli studi sullo stesso argomento 
stati praticati in Germania, Italia, Inghilterra, ecc., ciò non di meno fu ritenuto 
non del tutto inutile il fare qualche aggiunta od annotazione. Queste saranno 
brevi, onde non aumentare di troppo la mole dell’Opera, e destinate a far cono¬ 
scere quei lavori italiani che fossero di maggiore importanza, oppure quelle 
malattie per avventura più diffuse o meglio studiate in Italia. 

In ciò hanno promesso il loro appoggio, oltre al Prof. Silva, distintissimi 
Patologi e Clinici eminenti, quali i Professori Golgi, Bozzolo, Giovannini, 
Perroncito, ecc. 

Tanto le aggiunte quanto le annotazioni originali italiane sono poste fra due 
parentesi quadre [ ] e firmate dall’autore. 


Torino, Aprile 1894. 


La Società Editrice. 


Prof. Dott, 1». SILVA. 
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VV\j£na ventina di medici di buona volontà, giovani, istruiti e disinteressati 
JKuIL si sono riuniti per fare un Trattato di Medicina, pel quale hanno 
J<D q oX chiesto il nostro appoggio. 

Essi credettero, e con molta ragione, che tale opera collettiva 
rispondesse ad una presente necessità. I trattati didattici diventano sempre più 
rari. Gli avvenimenti scientifici si seguono con tale rapidità che un solo autore 
non può aver la pretesa di scrivere di primo getto un libro sufficientemente 
completo su di un tema così vasto come la Patologia Interna. 

Le enciclopedie ed i manuali non fanno difetto. Il nuovo Trattato di Medi¬ 
cina non sarà nè l’uno nè l’altro. Al contrario di un’enciclopedia esso tende 
meno ad allargare i limiti del suo programma che a restringerli precisandoli. 
Al contrario di un manuale, esso non si limita all’esposizione analitica o soltanto 
enumerativa dei fatti patologici più importanti, che costituiscono il rudimento 
della scienza indispensabile a tutti i principianti. 

Il Trattato di Medicina non sarà adunque un libro elementare ove le diffi¬ 
coltà sono sistematicamente appianate; ma un libro di studio e di volgariz¬ 
zazione destinato ad un tempo agli allievi della generazione presente ed ai 
Medici della passata. Se si è potuto affermare sotto forma più o meno para¬ 
dossale che la patologia si rifà ogni venti anni, è ben anche vero che da venti 
anni appena un rinnovamento di meravigliosa fecondità ha trasformato non 
solo i metodi, ma la sostanza stessa deH’insegnamento medico. 

Poiché la divisione del lavoro è stata la conseguenza forzata del progresso 
scientifico, gli autori di quest’opera hanno redatto ciascuno un capitolo in 
rapporto più diretto colle proprie ricerche e coi lavori preferiti. 

Noi non crediamo che la molteplicità dei collaboratori nuocerà all’unità 
dell’opera. Quasi tutti furono o si sono dichiarati nostri allievi. E se le loro 
opinioni sono alcune volte assolutamente personali, si riscontrerà però in tutte 
1 impionta della scuola francese, alla quale abbiamo tentato d’inspirarci e che 
noi abbiamo loro trasmessa: Partire donde si può, il più spesso dalla Clinica , 
ma tornare sempre ad essa. 
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Uno di essi, Brissaud, si è incaricato della ripartizione generale, dell’ordine 
e della distribuzione dei capitoli. 

Il nostro editore Masson ha gentilmente assunto le grandi difficoltà ed i 
gravi pesi della pubblicazione. 

Noi auguriamo di tutto cuore agli autori, a Brissaud ed a Masson il successo 
che meritano i loro sacrifizi ed i loro sforzi. 


J.-M. CHARCOT 

dell’Istituto. 


CH. BOUCHARD 

dell’Istituto. 


Parigi , 7 Agosto 1891. 
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TRATTATO DI MEDICINA 


PATOLOGIA GENERALE DELLE INFEZIONI 

redatta da A. CHARRIN 


Traduzione italiana dei Dottori S. BELFANTI e T. CARBONE 
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1. — Tr. Med. — Patologia yen. delle infezioni , I. 



PATOLOGIA GENERALE DELLE INFEZIONI 


CAPITOLO I. 

Introduzione allo studio delle malattie infettive 

considerate in generale 


SGUARDO STORICO 

L’onore della scoperta delle dottrine microbiche va attribuito senza conte- 
stazione al genio di Pasteur, giacché per rivendicare tale merito non basta 
aver emesso delle idee più o meno ingegnose, è necessario prima di tutto 
aver messo in chiaro il vero su basi incrollabili. 

La teoria delle infezioni, ha, di fatto, avuto, prima dell’epoca presente, dei 
partigiani i cui nomi sono più o meno dimenticati. La piena luce non viene 
d’ordinario all’improvviso e senza transizioni ; generalmente dei bagliori più o 
meno confusi annunciano l’apparire di essa. 

Che cosa è un virus? si domandò Chauveau quando, or sono pochi anni, 
apriva le sedute dell’Associazione francese; e rispose: È un fermento. Ora, già 
nel ix secolo Rhazès paragonava il vaiuolo alla fermentazione del mosto di 
uva che bolle per convertirsi in vino. Van Helmont, Stalli, Sydenham man¬ 
tennero, almeno in parte, queste idee riguardo alle malattie contagiose, affe¬ 
zioni che Bressy nel 1802 chiamava fermentative. 

Le medesime idee si trovano in Braconnot ed in Bouillaud che toglie ad 
imprestito da Mialhe questo concetto nell’essenza e nella forma, che cioè i 
virus agiscono sull’uomo come i fermenti. 

Poco dopo, nel 1847, Billing paragonava l’azione di questi virus a quella 
del lievito, del quale un frammento basta da solo a destare la fermentazione 
in una massa intera. Di poi Liebig intervenne, studiandosi di precisare le cose. 
Secondo lui si ha nel sangue una sostanza, che, decomponendosi, sarebbe 
capace di dar luogo ad un agente provocatore; questa decomposizione, e la 
produzione consecutiva di questo agente, hanno luogo pella penetrazione in 
circolo di una particella di fermento virulento proveniente da un ammalato. 
Però, ciò che resta oscuro in questa teoria si è la natura di tale materia atta 
a cambiare una quantità varia di liquido sanguigno in agente provocatore. 
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Introduzione allo studio delle malattie infettive 


Donde viene? Che cosa è dessa in modo preciso? Ecco quanto tacque Liebig, 
ecco ciò che permise la ipotesi della generazione spontanea di questo principio. 

Dubois d’Amiens attribuisce la virulenza a modificazioni nella proporzione, 
nel numero nella qualità degli elementi dei nostri liquidi. Robin non ammette 
alcun virus;’ concepisce degli stati virulenti della materia e derivanti da modi¬ 
ficazioni isomere degli umori e dei tessuti viventi. Ma perchè questi stati 
virulenti daranno luogo in un caso a febbre tifoide, in un altro a scarlattina? 
Ciò dipenderà, si dice, da circostanze molteplici, dal clima, dalle stagioni, dal 
suolo. Egli è difficile comprendere questo genere di influenze, ed ancor più 
diffìcile è il persuadersi come tale stato di virulenza viva e si moltiplichi fuori 
dell’organismo. A tale riguardo esiste completa oscurità. Presentemente questa 
teoria è morta in modo definito; non bisognerebbe pensare di risuscitarla 
benché si dimostri che questa virulenza subisce delle variazioni, secondo le 
condizioni in cui si trova la materia organizzata. 

Molto prima di queste teorie puramente chimiche era nata la dottrina del 
parassitismo patogeno. 

Varrone e Columella, agronomi latini, poi, molto tempo dopo, Languis, 
Zacuto, Kircher, Deidier, Linneo, Réaumur, Rasori attribuirono a questo paras¬ 
sitismo le affezioni contagiose. Languis credette anche di aver osservato dei 
microzoarii nel morbillo. Al dire di H. Mollière, Goiffou, aggregato al Collegio 
di medicina di Lione, sosteneva già nel 1721, che degli insetti velenosi invisibili, 
importati da paesi stranieri colle merci, potevano spandersi nell’aria di una 
città e contaminarla. Raspail, prendendo per base la scabbia, descrive dei 
disturbi morbosi trasmessibili per mezzo di sarcoptogenesi. Piasse, avendo visto 
sorgere delle malattie in coincidenza con l’uso di alimenti coperti di muffa, 
volle attribuire alle crittogame un ufficio che non potè mai dimostrare (1). 

Così nè l’incertezza degli stati virulenti della materia organizzata, nè il 
parassitismo grossolano di cui abbiamo parlato, giunsero a rischiarare i fatti, 
benché tuttavia fossero prossimi i tempi in. cui dovea farsi la luce. 

Già Cagniard-Latour aveva rappresentato le cellule del lievito come piante 
“ suscettibili di riproduzione per gemmazione ed agenti sullo zucchero proba¬ 
bilmente per qualche effetto della loro vegetazione ,„ quando nel 1857 Pasteur 
presentando all’Accademia delle scienze di Parigi la sua Memoria sulla fer¬ 
mentazione lattica, formulò in modo chiaro e preciso la conclusione seguente: 
La fermentazione è correlativa della, vita , delVorganizzazione dì globuli, non 
della morte o della putrefazione di essi, nè appare come fenomeno di contatto , 
nel quale la trasformazione dello zucchero si compirebbe in presenza del fermento 
senza mdla dargli, nè togliergli. 

Lo studio di Pasteur sul lievito completa la dimostrazione. Tale studio ci fa 
vedere questo vegetale vivente, che si sviluppa in un liquido addizionato di 
materie minerali e sprovvisto di sostanza organica in via di decomposizione; 
vivendo e sviluppandosi, questo lievito toglie del carbonio allo zucchero, del¬ 
l’azoto, del fosforo, del potassio alle sostanze minerali. Il dubbio, in seguito a 
queste esperienze, non poteva più sussistere: la fermentazione si dimostrava 
veramente funzione della vita di esseri microscopici. E, notiamolo, nello stesso 
tempo Pasteur aveva creato il metodo delle culture successive che permet¬ 
tono di isolare e coltivare in mezzi differenti questi esseri microscopici. Ora, 
niuno l’ignora, questo metodo è la chiave di vòlta dell’edificio ; senza di esso 


(1) Vedasi, per la storia, Arloiwq : I Virus. 
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non v’ha dimostrazione rigorosa. Mentre Pasteur proseguiva per questa via le 
sue ricerche sull'aria, sui vini, sulla birra, molti altri avvenimenti si seguivano 
nel dominio della Patologia. 

Nel 1850 Rayer e Davaine, poi nel 1855 e nel 1857 Pollender e Brauell 
scoprivano nel sangue degli animali affetti da carbonchio, od appena morti 
pella stessa malattia, dei corpi filiformi che Delafond chiamò bastoncini car¬ 
bonchiosi. Quest’ultimo fece anche, verso il 1860, qualche tentativo di coltura 
fuori dell’organismo. Ora, nel 1861, Pasteur dimostrò, che l’agente della fer¬ 
mentazione butirrica era un organismo molto analogo a quello che si trova nel 
sangue degli animali carbonchiosi. 

Colpito da questa somiglianza, Davaine cercò, senza però completamente 
riuscirvi, di isolare il batteridio del carbonchio. Chauveau, che nell’anno 1867 
con notevoli esperienze aveva provato che pei virus del vaiuolo, del vaccino, 
della rogna dei montoni, il principio attivo non è la parte puramente liquida 
che è lasciata passare dal filtro, ma bensì la solida, gli elementi corpuscolari 
che rimangono in esso, Chaveau, ripetiamo, accettò le idee di Davaine e di 
Pasteur, e predisse la generalizzazione dei lavori di quest’ultimo alle setticemie 
ed alle pioemie. Tuttavia non si era ancora coltivato in vitro un fermento 
patogeno, come era stato fatto per altri fermenti, pel lattico, butirrico, ecc., 
dei quali abbiamo tenuto discorso. 

Hallier tentò una serie di colture sul pane, sul bianco d’uovo, e non ne 
raccolse il più delle volte che degli organismi qualunque; attribuì fallacemente 
il cholera nostras al Penicillum crustaceum, il colèra asiatico all’ Urocystis 
Orizae , il vaiuolo alla Tonila rufescens, ecc. ; non riuscì mai a riprodurre una 
sola affezione inoculando le sue colture, e così si perdè completamente nel 
labirinto di uno smisurato polimorfismo. Intorno a quest’ epoca Pasteur, coi 
suoi allievi Joubert e Chamberland, coltivò con successo in mezzi indifferenti 
il bacillo del carbonchio coi processi che gli erano riusciti pegli altri fermenti. 
Koch nel 1876, coltivando da parte sua, fino a sporificazione, il bacillo del 
carbonchio nel siero o nell’umore acqueo sul tavolino del microscopio, secondo 
il metodo di Colin, dimostrò che queste colture successive conservavano la loro 
virulenza. 

Sorto era il principio, creato il metodo; le conseguenze non tardarono. A 
brevi intervalli Pasteur determinò i germi della pioemia e della setticemia 
gangrenosa, setticemia che lo condusse a distinguere gli aerobii dagli anaerobii; 
Toussaint isolò il microrganismo del cholera dei polli; Klein, Pasteur e Thuillier 
quello del mal rossino del porco; Arloing, Cornevin e Thomas quello del 
carbonchio sintomatico, stabilendo con Galtier l’importanza della via di entrata; 
Bouchard, Capitan e Gharrin da una parte, Scliulz e Lòffler dall’altra, scovrirono 
l’agente della morva; Koch, autore di tanti progressi nella tecnica, il bacillo 
della tubercolosi, ecc., e la lista, che si potrebbe continuare citando i pneumo- 
cocchi, il bacillo di Eberth, gli stafilococchi, gli streptococchi, il bacillo di Klebs- 
Lòffler, ecc., per indicare qualcuno dei principali agenti della patologia umana, 
è ben lungi dall’ esser finita. 

:.j Certamente le idee generali relative ai microbi hanno subito delle modifi¬ 
cazioni ed un’evoluzione inerenti a tutte le dottrine che si trovano in continuo 
progresso. Le variazioni di forma, di funzione, di virulenza, l’attenuazione dei 
virus, la medesima malattia generata da germi differenti od inversamente la 
produzione di affezioni multiple per opera dello stesso germe, queste diverse 
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nozioni fanno parte al presente di verità incontestate. Come ci par lontano 
quel tempo, dal quale solo pochi anni ci separano, in cui Pasteur annunciava 
che neU’osteomielite e nel furuncolo si trova uno stesso microorganismo! A 
quest’affermazione i più educati risposero col silenzio, e, ciò non ostante, si 
sarebbe dovuto rammentare, che colui, il quale formulava tale scoperta, ne 
aveva per l’innanzi enunciate ben altre, dapprima sorprendenti e di poi pie¬ 
namente confermate; si sarebbe dovuto tener presente che gli avversari 
incontrati non avevano giammai avuto per ultimi la parola. Quanto noi ora 
scriviamo può parere singolare a coloro che non presero mai parte alla lotta, 
che non hanno mai inteso nè i sarcasmi, nè le ironie dei principii, tanto più 
che i progressi furono sì rapidi, i trionfi sì completi, che già, per una specie di 
abitudine incosciente, pare che le dottrine attuali dell’infezione siano sempre 

esistite. 


In principio si accusarono i microbi di causare la malattia e la morte, 
formando embolie capillari ed ostruendo i vasi. Tale era la teoria di Toussaint, 
spirito audace, che, senza sdegnare i lavori altrui, pensava più volentieri colla 
propria testa, ricercatore arrischiato, autore in cerca di idee, e che la malattia 
dovea uccidere colpendolo appunto nella testa. Di poi, sulla base sempre del 
carbonchio, si suppose che il batterio assorbisse l’ossigeno; questo concetto, 
la cui esattezza è ancora da provare, non poteva applicarsi, in ogni caso, ai 
germi anaerobii. Affermata da Toussaint la dottrina dei prodotti solubili, di 
cui Wolridge, Salmon e Smith, come Ghauveau, avevano iniziata la dimostra¬ 
zione, fu messa fuori di contestazione dalle esperienze di Charrin (sett. 1887) 
e dalla notevole Memoria di Ghamberland e Roux (dicembre 1887), ricerche 
riconfermate da numerosi studi apparsi di poi. Inoltre il prof. Bouchard stabilì 
che le secrezioni dei microbi vengono eliminate pelle urine degli animali inietti, 
e sostenne che poteva esservi distinzione parziale fra le sostanze tossiche e 
le vaccinanti, idea tuttora poggiata su solide basi. — Noi non possiamo seguire 
lo sviluppo delle scoperte, ancor meno possiamo entrare nelle particolarità, 
queste e quelle si troveranno svolte nei capitoli seguenti. E ciò non pertanto 
impossibile di non tener parola del terreno. 

In origine si credette che il microbo potesse da solo spiegare tutto. Si 
credeva sufficiente la sua penetrazione in un essere, perchè si sviluppasse la 
infezione. Ciò non di meno nel 1880, cioè in un’ epoca in cui le teorie del 
Pasteur non erano ancora ufficialmente insegnate alla Facoltà di Parigi, 
Bouchard proclamava altamente la parte che si deve all’economia individuale. 
Dopo aver indicato gli elementi di distruzione che i germi portano con sè, 
e quelli che, provenendo da loro stessi, ne ostacolano lo sviluppo, l’autore 
continuava in questi termini: 

“ A queste cause inerenti agli agenti infettanti altre si aggiungono inerenti 
all’organismo umano difeso naturalmente contro la maggior parte dei batterii 
in parte dall’integrità della pelle e delle mucose; se ne ha la prova nel fatto 
die l’organismo non è invaso dalla risipola, dalla febbre puerperale, dalla 
setticemia, dalla gangrena, dalla linfangioite che dopo un’erosione. In tutti 
questi casi si ha lotta dichiarata, guerra aperta fra i microbi e la parte che 
si è lasciata penetrare; qui, come altrove, la vittoria è del più forte e corre 
serio pericolo l’economia che pei suoi costituenti chimici, fisici e dinamici 
diviene terreno preferito. 

“ Due sono le cause le quali spiegano come alcuni dei nostri visceri non 
sono invasi, allorquando la pelle e le mucose sono intaccate. La prima si è 
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che molti germi periscono avanti che uno solo abbia avuto il tempo od i 
mezzi di fruttificare: nella natura vi sono molti esseri fecondanti per un solo 
fecondato; la seconda e più importante è che non tutti gli individui costi¬ 
tuiscono un terreno favorevole, poiché i microbi hanno oppure no affinità 
per le specie. Per esempio la morra che incoglie l’asino e l’uomo, risparmia 
in generale il cane ed il bue; il carbonchio attecchisce nel montone, mentre 
non agisce affatto sui solipedi; la sifilide colpisce l’uomo e non/gli altri 
animali. 

“ Egli è chiaro che queste disparità sono dovute alle varie specie che tanto 
dal punto di vista chimico, quanto pel loro modo di vivere sono differenti 
l’una dall’altra. Sono queste disparità fisiche, chimiche, nutritive, che fanno 
degli individui altrettanti mezzi disparati nei quali poi vengono a morire od 
a fruttificare gli agenti infettivi. 

“ Ciò che è vero per le differenze fisiche lo è pure per le differenze chimiche 
presentate non solo da due specie affini, ma ancora da due individui della 
stessa specie, i cui umori possono differire per mutamenti del ricambio mate¬ 
riale, che si hanno incessantemente in ogni organismo vivente. Queste diffe¬ 
renze chimiche potranno essere date dalla proporzione nel sangue d’albumina, 
di fibrina, di sali e di sostanze estrattive che non si trovano sempre eguali 
nè in quantità, nè in qualità, nei va rii individui della stessa specie anche 
quando sono sani. Queste variazioni si accentuano maggiormente passando 
dal sano aH’ammalato, e si conosce la serie dei cambiamenti rappresentati 
dall’organismo di un bambino o di un vecchio, di uno scrofoloso o di una 
persona robusta, di un anemico, di un pletorico, di un diabetico, di un con¬ 
valescente di febbre grave, o di un individuo malandato per privazioni. 

“ È per queste differenze chimiche che la tale o tal’altra specie sembra dover 
essere refrattaria alla infezione batterica che attecchisce nella specie vicina; è 
per mezzo di queste stesse differenze che si possono spiegare le inoculazioni 
carbonchiose positive e negative fatte da Chauveau su montoni della stessa 
razza, a seconda che inoculava il carbonchio in montoni di Francia o di 
Algeria, ecc. „. 

Presentemente tutti sono d’accordo su questo punto, tutti ammettono la 
parte considerevole che è riservata ai cambiamenti che succedono-nell’orga¬ 
nismo per la riuscita o non riuscita delle infezioni, soprattutto delle più banali, 
delle più comuni. Si dimentica troppo facilmente lo sperimentatore geniale 
nello stesso tempo che clinico accorto, il quale fin dal principio portò da solo 
la questione a tale punto; sarebbe stato del resto soverchiamente ingiusto il 
non rammentarne il nome. Le idee che abbiamo abbozzato ci paiono ora sem¬ 
plici. Eppure è bene sapere che nel 1880 pochissimi ammettevano l’ufficio dei 
batterii, e si comprendeva ancor meno 1’ accordo delle dottrine nuove colle 
vecchie, dei germi col terreno. I chimici non vedevano che i fermenti, ed i 
medici, nella maggioranza, non volevano capirne alcunché. In ogni tempo, 
sotto il nome molto vago di miasma, di contagio, questi avevano ammesso 
implicitamente l’esistenza dei microbi che la forza dell’osservazione imponeva. 
Quando tali microbi cessarono di appartenere al campo delle ipotesi e diven¬ 
nero, per così dire, tangibili, per una singolare logica, si cessò di prestarvi fede. 

Nè noi andremo più oltre con questo sguardo storico, non ci fermeremo 
in alcun modo a parlare nè dell’ immunità, nè del fagocitismo, nè di altri 
fenomeni. Nelle pagine che seguono si troveranno svolti questi argomenti. Noi 
vogliamo soltanto esporre in poche parole come devesi intendere una malattia 
infettiva dal punto di vista della Patologia generale. 
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Per riuscire nell’intento, secondo le nostre forze, noi abbiamo diviso il nostro 
lavoro in parecchi capitoli. — Nel primo si riassume l’evoluzione delle idee 
riguardo all’infezione. — Il secondo, redatto coll’aiuto del nostro amico pro¬ 
fessore Guignard, ci farcì conoscere che cosa sono i microbi nella Storia natu¬ 
rale. E cosa elementare, infatti, conoscere le cose di cui si parla, per quanto lo 
si dimentichi troppo spesso, donde errori e confusioni. — Il terzo tratterà 
dell’Eziologia. Esso ci indicherà donde vengono i batterli, come penetrano in 
noi, quali sono le condizioni per cui riescono oppur no patogeni, a seconda 
che queste condizioni derivano dal terreno o da loro stessi. — 11 capitolo quarto 
ci traccerà in brevi parole gli estesi limiti del vasto quadro, che comprende 
tali dati eziologici, a quante affezioni essi si applichino. — Il capitolo quinto, 
enumerate queste malattie infettive, cercherà di penetrare nel loro meccanismo, 
analizzando la patogenesi dei sintomi. — Il capitolo sesto sarà riservato alia 
descrizione delle lesioni, all’Anatomia patologica delle infezioni in generale. — 


Il capitolo settimo metterà in evidenza i diversi fattori fisici, chimici, dinamici, 
cosmici che aggravano od alleggeriscono il prognostico, fattori che sono spe¬ 


cialmente in relazione coi microbi e col terreno. Di poi, nello stesso capitolo, 


seguiranno il decorso, la durata, la risoluzione delle malattie infettive, la morte, 
la guarigione, la diagnosi, ecc. — Siccome a ciascun istante dovremo ricordare 
le infezioni secondarie, il capitolo ottavo sarà loro consacrato. — Il capitolo 
nono riassumerà le proprietà fisiologiche delle secrezioni dei germi; il capitolo 
decimo le nostre conoscenze relative alla chimica di tali secrezioni. 11 raggrup¬ 


pamento in questi due capitoli di tali nozioni sparse un po’ da per tutto sarà 
molto utile. — Dopo aver passato in rassegna i fattori capaci di creare la 
malattia od un sintonia, od una semplice lesione, converrà indicare nei capitoli 
undecimo e dodicesimo i principali mezzi di vaccinazione e di trattamento. 

Riassumendo, è necessario sapere ciò che s’intende per virus, per microbo, 
per malattia infettiva. Si deve conoscere che cosa siano per se stessi i germi 
patogeni, quali siano i loro ospiti, come essi penetrano in noi, come e perchè 
vi si sviluppino. Importa conoscere anche la frequenza della loro comparsa, 
il numero delle affezioni che da essi dipendono. Ciò fatto, lo studio dei sin¬ 
tomi, delle alterazioni di queste affezioni, sopra tutto lo studio del mecca¬ 
nismo di questi sintomi e di queste alterazioni, si impone nello stesso modo 
che quello delle condizioni che influiscono sulla durata, sul decorso, sulla riso¬ 


luzione, sulla diagnosi delle infezioni. In ciascuno di questi studi le associa¬ 
zioni, le secrezioni batteriche hanno un posto importante; sarà quindi utile 
considerarle nelle loro particolarità. Dipoi, avuta cognizione donde viene la 
malattia, come si presenta, come lede gli organi, quale ne è l’evoluzione, non è 
indifferente cercare con quali mezzi l’organismo si mette in guardia osi difende; 
l’immunità, i vaccini, la terapeutica generale ci insegneranno questi mezzi. 

Non occorre dire, lo ripetiamo, cha il piano di questo lavoro non permette 
di abbandonare le grandi linee; da sè solo il soggetto potrebbe richiedere dei 
volumi. Conviene restringersi; conviene, secondo il piano dell’opera, non esten¬ 
dersi sulla Patologia speciale; nemmeno vorremo avere la pretesa di trattare 
ciascun articolo in modo completo. Certamente vi saranno delle lacune; il pro¬ 
gresso incessante, facendo rapidamente invecchiare quanto noi abbiamo scritto, 
renderà ben presto sempre più numerose tali lacune. 
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Sguardo suir organizzazione dei Batterii. 


Morfologia generale. — Costituzione. — Contenuto cellulare. — Funzioni: batterii croniogeni, 
tiogeni, fosforescenti, diastasigeni ; batterii patogeni degli animali e delle piante — Posto dei 
batterii nella classificazione botanica. — I batterii sono alghe. — Grado di variabilità nella 
forma, nelle funzioni; polimorfismo, suoi limiti. — 1 coccidii. 


L’interesse inerente all’importanza patologica dei microbi nelle malattie 
contagiose ha fatto da qualche anno mettere in disparte il lorò studio morfo¬ 
logico. Ne risultarono nei numerosi lavori, dei quali sono stati e sono ancora 
presentemente l’oggetto, delle opinioni e delle teorie erronee che nella maggior 
parte hanno la loro origine dalla insudiciente conoscenza dei caratteri botanici 
di questi organismi e dei loro rapporti coi gruppi vicini. Senza esporre in modo 
dettagliato le diverse parti della loro storia naturale, noi crediamo dover richia¬ 
mare per un momento l’attenzione specialmente su questi rapporti e precisare 
certi punti che pel medico, preoccupato sopra'tutto del lato patologico, restano 
generalmente oscuri. Questo sguardo ci fornirà l’occasione di mettere in chiaro 
a quali errori uno studio morfologico insudiciente abbia condotto degli osser¬ 
vatori, i cui risultati, riprodotti nella maggior parte dei trattati attuali di batte¬ 
riologia, sono stati troppo presto accettati senza controllo. 

Senza insistere su tutte le modificazioni della forma che si possono riscon¬ 
trare nei batterii, noi rammentiamo soltanto che un microbo costituito da una 
cellula isolata, globosa, è chiamato Micrococcus; se è costituito da un baston¬ 
cino corto ed isolato, Bacterium; se da bastoncini, spesso uniti in molti per le 
estremità, ed isolabili, Bacillus; se da cellule unite in filamenti lunghi, Lepto- 
thrix; se da un filamento ramificato, Ciadothrix; se da un filamento avvolto a 
spirale con pronta dissociazione dei bastoncini arcuati, Viàrio; se questo fila¬ 
mento ha piu giri di spira, Spirillum; se poi ha moltissimi giri di spira, Spiro- 
chaete, ecc. Ciascuna di queste forme può presentare differenze talora specifiche. 

Tanto nelle une come nelle altre forme, anche in quelle nelle quali le cellule 
restano in gran numero riunite per le estremità, come nei Leptothrix , la sepa¬ 
razione si fa sempre secondo una sola direzione. Ma si conoscono anche dei 
microbi le cui cellule si moltiplicano in due direzioni e formano un piano 
(Bacterium merismopoeclioides), od in tre direzioni producendo un cubo (far¬ 
cirla venir iculi). 

A lato di questi tipi, esiste tutta una serie di gruppi formati dalla com¬ 
binazione dei casi più semplici, gruppi che si differenziano per la presenza di 
un inviluppo gelatinoso, per la massa più o meno grande di questo e per la 
sua forza di coesione più o meno considerevole. Si deve anche por mente alle 
proprietà specifiche di ciascun tipo, alla composizione e modo di essere del 
substratum, che certamente hanno influenza sulla formazione di queste Zooglee. 

A seconda della loro densità le zooglee vengono alla superficie o cadono 
in fondo del liquido di coltura. Le loro proprietà regoleranno poi la maniera 
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di riunirsi in colonie ed il modo di aggregazione dei loro elementi. Le più impor¬ 
tanti, fra quelle che si formano nei liquidi, sono il Leuconostoc ed il Kéfir. 11 
primo è un batterio rotondo, che si dispone a corona, con invoglio gelatinoso e 
compatto, il quale può riempire in qualche ora dei tini interi, e rassomiglia ad 
uova di rana. 11 secondo si presenta sotto forma di grani che sono usati dagli 
abitanti del Caucaso per la preparazione di un liquido gazoso ed acidulo che 
traggono dal latte; questi grani sono formati in gran parte da bastoncini, dei 
quali molti sono riuniti con filamenti intrecciati ed uniti fra di loro da una densa 
membrana gelatinosa; si chiamò questo organismo Dispora caucasica. Su 
mezzi solidi la formazione delle zooglee è molto più frequente e si fa più facil¬ 
mente. Come le prime, esse variano d’aspetto secondo gli organismi che le 

costituiscono. 

Il modo di raggrupparsi dei microbi fornisce indizi per differenziarne e carat¬ 
terizzarne le forme, indizi tanto più preziosi inquantochè in quelle piccolissime 
la distinzione delle cellule isolale è molto difficile. Le differenze specifiche deb¬ 
bono esistere certamente, ma i mezzi di ricerca dei quali disponiamo non ci per¬ 
mettono di riconoscerle facilmente; per contro queste differenze sono più spiccate 
quando queste stesse cellule sono riunite. È per questo che molte cellule, le quali 
in confronto ai batterii sono enormi e molto complicate, come quelle di una 
pianta della famiglia delle Liliacee, non possono essere riferite con sicurezza, 
quando le si considerino isolate, ad un giglio o ad un tulipano; ma la loro riu¬ 
nione naturale, il loro modo di raggrupparsi non potrà che costituire un giglio 
od un tulipano, e perciò soltanto si potrà riconoscere che sono d’origine diffe¬ 
rente. Molto prima che si avessero cognizioni sufficienti sulla struttura intima dei 
batterii, li si consideravano come formati da cellule che si credevano ridotte 
a semplice massa protoplasmatica; più tardi la tecnica microscopica ha rivelato 
1’esistenza e le proprietà della membrana che avvolge questa massa. Nelle forme 
più piccole, come nelle maggiori, il protoplasma si mostra come una sostanza 
quasi del tutto omogenea, dotata di una certa trasparenza; raramente appare 
granuloso. Queste granulazioni possono essere di natura diversa; predominano 
le sostanze proteiche. Si giunse fino a considerare ciascun granulo come essere 
distinto ( [microzymas ). Butschli ha creduto recentemente di dimostrare l’esistenza 
di un nucleo in parecchi batterii, ma i caratteri morfologici di questo nucleo 
sarebbero così singolari che dànno luogo a dubbi sulla sua natura (1). D’ altra 
parte, 0. Zacharias, che aveva descritto anteriormente un corpo nucleare in 
qualcuno di questi organismi, ha poi revocato tale sua opinione. Quanto presen¬ 
temente si può dire è che in certe specie relativamente grosse si osservano degli 
ammassi irregolari o delle granulazioni che reagiscono come la nucleina. 

Il protoplasma è avvolto da una membrana ora sottile, ora più o meno 
spessa. Nelle cellule isolate, sparse in un liquido, questa membrana si presenta 
ordinariamente sotto il microscopio come una linea molto fine, che delimita la 
superficie libera della cellula, e separa le une dalle altre quelle che sono a con¬ 
tatto. I reattivi, che coartano il protoplasma colorandolo, senza agire sulla 
membrana, permettono, nei tipi un po’grossi, di separamela, e perciò distin¬ 
guerla. Si è con questo processo che si giunge a seguire la sporulazione nel¬ 
l’interno delle cellule del Bacillus anthracis , sabtiUs , amylobacter, ecc. Applicata 
direttamente contro il protoplasma, la membrana in tutti i casi non è che 
lo strato interno, sottile, trasparente e relativamente solido di un inviluppo 


(1) Vedi i lavori di Ernst, Protopopoff, Altmann, Zacharias, ecc. — Vedi Ann. Pasteur e Progrès 
médieal, maggio e giugno 1891. 
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gelatinoso più o meno spesso. Questo invoglio proviene da una differenziazione 
particolare delle parti periferiche: si capisce che la loro consistenza e proprietà 
di liquefarsi o di gonfiarsi siano molto variabili a seconda dei casi. 

La presenza di questo inviluppo esterno, gelatinoso, ravvicina i batterii ad 
altri organismi inferiori, come le nostocacee, che rappresentano, come poi si 
vedrà, le alghe più vicine ai microbi. La composizione chimica ne è poco nota; 
nella maggior parte dei casi, come nei Leuconostoc , ove si è potuto studiarlo 
più facilmente, esso sembra formato da un idrato di carbonio prossimo alla 
cellulosa. Da altri lo si è considerato come un composto albuminoide, la myco- 
proteina, o come un corpo azotato differente, ecc. 

Molti batterii distintamente si muovono quando si trovano in un liquido. 
Essi si muovono attorno al loro diametro maggiore, oppure presentano un 
movimento di oscillazione che li porta ora in avanti ora indietro. Questi movi¬ 
menti fecero supporre la presenza di particolari organi di locomozione rappre¬ 
sentati da ciglia. Invero, la esistenza di ciglia è dimostrata in diversi batterii. 
Koch la confermò per parecchie specie e recentissimamente Lofller indicò la 
tecnica necessaria per porle in evidenza. 

Mentre Van Tieghcm considera le ciglia come formale da sottili filamenti 
provenienti dallo strato gelatinoso esterno, la maggior parte degli altri osser¬ 
vatori li credono di origine protoplasmatica. Le ricerche di Lof'fler appoggiano 
quest’ultima ipotesi. Tuttavia batterii perfettamente mobili osservati dopo la 
morte e trattati con sostanze coloranti non ne lasciarono scorgere traccia 
alcuna. È risaputo, d’altra parte, che degli organismi più facili per l’osservazione, 
quali le oscillane, ne sono sprovvisti, pur possedendo movimenti di contrattilità 
generale del protoplasma. Questi vari movimenti debbono d’altronde essere 
distinti da quelli che si osservano per diverse influenze in specie immobili, e 
che, determinati in condizioni fisiologiche, passano il più spesso inosservati. 

I pigmenti diversi, violetto, rosso, azzurro, verde, giallo, ecc., che si osser¬ 
vano nei batterii croniogeni sono ancor poco conosciuti nella loro natura. Noi 
rammenteremo soltanto che la piocianina, ottenuta cristallizzata da colture 
del Bacillus pyocyaneus, si mostrò inattiva dal punto di vista patologico, almeno 
a certe dosi. 

Se da lungo tempo si è constatato che la produzione dei pigmenti dipende 
da certe condizioni e che essa può diminuire o mancare senza che sia rallen¬ 
tato lo sviluppo del batterio croniogeno, si ignora pur tuttavia la parte che 
tali pigmenti hanno nella vita dei batterii, ed, in presenza delle recenti ricerche 
di Winogradsky, è permesso dubitare del potere assimilatore attribuito, per 
esempio, alla batterio-purpurina di Engelmann. Quanto ai pretesi batterii 
verdi, provvisti di clorofilla, descritti da Van Tieghem, la loro esistenza ha 
sollevato dubbi in molti autori. Aggiungiamo che le funzioni croniogene, come 
altre funzioni, variano a seconda di molte condizioni. 

Alcuni batterii hanno ancora, qual più qual meno, ad un dato stadio della 
loro evoluzione, un contenuto cellulare che si colora in azzurro coll’iodio e 
che si comporta come l’amido solubile ( Bacillus amylobacter , Bacillus pasto- 
rianus, Spirillum amyliferum, Leptothrix buccalis, Barcina ventriculi). Questa 
reazione non si osserva nel Bacillus amylobacter che nello stadio della spo¬ 
rulazione, in cui questo amido solubile funge evidentemente come materiale 
di riserva destinato a sovvenire ai bisogni del microbo per questo atto. La 
reazione dell’amido può ancora aver luogo allorquando il mezzo nutritivo 
ne è totalmente sprovvisto. Forse non è inutile far notare a questo proposito 
come la presenza in certi microbi di sostanza amidacea, che si credette poter 
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considerare come carattere distintivo fra i batterii ed i funghi, fu recentemente 
notata negli sclerozii di questi ultimi quando si sviluppano in un nuovo tallo. 
L’assenza dell’amido non è, d’altra parte, la conseguenza forzata dell’assenza 
della clorofilla, giacché esistono delle fanerogame parassite senza clorofilla, che 
ciò non di meno contengono amido. 

Molti batterii, incolori o colorati in rosso, contengono ordinariamente nel 
loro protoplasma dei granuli opachi e brillanti solubili nel solfuro di carbonio 
e composti di zolfo (Beggiatoa, Thiothrix , ecc.). Questi costituiscono il gruppo 
dei batterii, tiogeni o Solfobatterii , gruppo che contiene le forme più diverse. 
Winogradsky dimostrò recentemente che essi non producono idrogeno solfo¬ 
rato, come si credette fino a questi ultimi tempi; ma che invece lo decompon¬ 
gono facendogli subire un primo grado di ossidazione, che mette in libertà 
dello zolfo. Di poi, con un secondo grado di ossidazione, essi trasformano lo 
zolfo in acido solforico che è eliminato come solfato principalmente allo stato 
di solfato di calcio. Mancando l’idrogeno solforato non tardano a perire. In 
mezzi, ove il solfato di calcio è unito a materie organiche putrescibili, l’azione 
riduttrice, che accompagna la putrefazione, cambia il solfato in solfuro; quest’ul¬ 
timo svolge, sotto l’intluenza degli acidi, dell’idrogeno solforato che rende il 
mezzo atto allo sviluppo dei solfobatterii. 

Fra i batterii tiogeni incolori, gli uni sono rappresentali da filamenti liberi, 
mobili e flessibili come i Beggiatoa; gli altri sono costituiti da filamenti fìssi 
da una parte ed immobili, che si dividono ad un dato stadio in un certo numero 
di pezzi, divenendo mobili nell’uscire dalla guaina che li avviluppa per poi fis¬ 
sarsi alla lor volta (Thiothrix). Questi due .generi sono vicini alle oscillane. 

I batterii tiogeni rossi sono più numerosi e più varii. La scissione può aver 
luogo, secondo i generi, in una, due o tre direzioni. La loro storia è ancora 
incompleta. 

È anche risaputo che un batterio colorato (Micrococcus prodigiosus , Bacillus 
pyocyaneus , ecc.), può cessare di produrre la sua materia colorante, secondo i 
mezzi e le condizioni delle colture. Inoltre un batterio che, per esempio, origina 
diversi pigmenti può produrli isolatamente ed indipendentemente l’uno dal¬ 
l’altro in dati mezzi di coltura. Il microbo del pus azzurro fabbrica normal¬ 
mente piocianina ed una sostanza verdastra fluorescente. Ora, Gessard ha 
constatato clic l’albumina ed il brodo sono necessairi alla funzione della fluo¬ 
rescenza, senza escludere quella piocianogena, mentre il peptone esclude la 
prima in modo assoluto e si confà particolarmente alla seconda. Si capisce 
allora la possibilità di creare razze incolore o colorate, paragonabili a quelle 
che si ottengono nell’attenuazione dei virus. In quest’ultimo caso Pasteur si 
è convinto “ che non esiste corrispondenza morfologica fra il parassita e le 
diverse virulenze che possiede; le colture sono eguali sotto tutti i rapporti „. 
Nel bacillo del carbonchio queste virulenze sono fissate nella spora, che assi¬ 
cura nel tempo la stabilità delle razze corrispondenti. Non si ignora come 
i modi di alimentazione dei germi agiscano sulla secrezione delle diastasi. Vignai 
ha studiato questo lato della questione. 

La fosforescenza si osserva in molti batterii che furono raggruppati, forse 
a torto, in un genere speciale (Photobaderium). Colui chiamò Micrococcus pho- 
sphoreus la prima specie conosciuta, quella cioè che rende fosforescente il 
pesce. I fotobatterii vivono spesso parassiti sul corpo di diversi crostacei antì¬ 
podi, i quali diventano interamente fosforescenti. Giard riuscì ad inocularli 
anche a degli isopodi terrestri (porcellioni terragnoli, ecc.). Coltivati in brodo 
di pesce af’acqua di mare, coll’aggiunta di gelatina o di gelosio, i batterii 
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fosforescenti hanno tutti gli stadii di mobilità ed emettono delle radiazioni 
luminose gialle, verdi ed azzurre. Fino ad ora non se ne conoscono le spore. La 
fosforescenza è uno degli effetti della combustione respiratoria, e quindi legata 
alla presenza di ossigeno libero. Siccome i batterli non secernono nè amilasi, 
nè invertina, nè lattasi, cosi l’amido solubile, lo zucchero di canna ed il lat¬ 
tosio non possono servire alla loro nutrizione. Se si somministra loro come 
alimento carbonato una di queste sostanze, cessano d’esser luminosi. Ma se 
in una coltura di Phot oh aderitivi phosphorescens, per esempio, contenente 
uno di questi idrati di carbonio, noi introduciamo una cellula che secerna 
diastasi capace di sdoppiarlo, subito il Photobacterium si sviluppa e brilla in 
quel punto; donde nacque un metodo elegante per distinguere se una cellula 

secerne oppur no invertina, amilasi, lattasi. 

La maggior parte degli altri batterii producono invece varie specie di dia¬ 
stasi, che idratano e sdoppiano l’amido, la cellulosa, l’urea, l’acido ippurico, le 
materie albuminoidi, ecc. Una stessa specie può secernere diverse diastasi, od 
essere contemporaneamente croniogena e diastasigena (Micrococcus prodi - 
giosus, ecc.) o fotogena e diastasigena ( Photobacterium luminosum , ecc.). 

Altri batterii provocano nelle sostanze organiche che loro servono di nutri¬ 
mento delle trasformazioni, che non si possono attribuire all’azione della dia¬ 
stasi, nè possono avvenire senza la loro presenza nella pianta: tali sono i 
batterii-fermenti propriamente detti, ed il concetto di fermentazione deve essere 
limitato alle trasformazioni, che consistono in fenomeni talora di ossidazione, 
talora di riduzione, e talora in fenomeni di sdoppiamento, senza ossidazione nè 

riduzione. 

Come quelli che determinano le fermentazioni, i batterii patogeni degli 
animali sono troppo noti, perchè se ne debba tener parola. Quanto a quelli 

che si scoprirono sui vegetali se ne sa ben poco. 

Le radici delle leguminose sono sempre provviste di tubercoli contenenti 
un organismo particolare che germina in principio nella parte periferica del 
protoplasma cellulare e che molti autori hanno studiato. Le trasformazioni, 
che avvengono nel tessuto del tubercolo, sono così strane che, per lungo tempo, 
non si potè nettamente distinguere quanto -appartiene alla pianta e quanto 
all’elemento parassita. V’è ancora incertezza sulla classificazione sistematica 
di esso; alcuni autori lo chiamano Badilas radicicola, ponendolo fra i microbi, 
mentre altri lo ravvicinano ai fanghi.’ a Il parassita cessa ben piesto di crescere 
nei tessuti invasi; ciascuna delle sue cellule allora s’ingrandisce molto, defor¬ 
mandosi ed assumendo un aspetto bizzarro; nello stesso tempo diventa sede 
di un accumulo di materie albuminoidi, che lo rendono opaco. Così defor¬ 
mate, tutte le cellule del parassita muoiono, e lasciano la massa centrale del 
tubercolo piena dei loro cadaveri. 

Un notevole fenomeno, finora senza esempio, pare corrispondere a questa 
vegetazione morbosa. Il parassita infatti assimila l’azoto gazoso del suolo e 
dell’atmosfera; e cosi le tuberosità delle radici servono di riserva albuminose 
alla leguminosa, permettendole poi di crescere in un suolo povero di azoto com¬ 
binato od anche del tutto privo di esso. Se i tubercoli muoiono nel suolo, lo 

arricchiscono di elementi organici azotati. . 

Ciò che sembra provare, che l’assimilazione dell’azoto libero dell aria è un 

fenomeno patologico corrispondente alla deformazione ed alla morte dell’or¬ 
ganismo parassita della pianta, si è il modo con cui questo si comporta nelle 
colture su gelatina impregnata di un decotto di leguminose : in questo caso 
esso, essendo aerofìlo, si sviluppa alla superfìcie assumendo forme normali, 
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ma non assimila l’azoto libero dell’aria. Sarebbe adunque un parassita facol¬ 
tativo, che diventa di indispensabile aiuto al suo ospite, fornendogli alimento 
azotato, senza del quale potrebbe perire. 

Altri microbi possono allo stesso modo determinare in alcune piante delle 
tuberosità o tubercoli, la cui genesi è variabile. Nella tubercolosi dell'ulivo i 
batterli distruggono i tessuti che intaccano; ma nello stesso tempo le cellule 
vicine si moltiplicano disordinatamente e non tardano a degenerare per dive¬ 
nire poi alla loro volta preda dei microbi. L’azione di questi è troppo distrut¬ 
tiva per permettere alle tuberosità di raggiungere un volume considerevole: 
esse si rammolliscono progressivamente a partire dal centro occupato dalla 
massa mucilaginosa del parassita. 

Il Pino di Aleppo produce talora delle escrescenze, la cui genesi è del tutto 
diversa. I bacilli non attraversano le pareti degli elementi viventi, occorre loro 
un agente che li introduca per poter penetrare fino alla zona generatrice dei 
tessuti o sino al midollo. Questo agente pare sia un insetto capace di pene¬ 
trare profondamente col suo pungiglione e di inoculare nello stesso tempo il 
microbo, di cui questo è stato infettato, nel posarsi su lesioni della medesima 
natura. Il parassita si sviluppa alPesterno delle cellule, eccitandone la vitalità. 
Queste cellule assumono caratteri embrionali, si moltiplicano attivamente e pro¬ 
ducono le escrescenze. Il bacillo adunque ha un’azione diretta sugli elementi 
viventi, ma tale azione non è distruttiva, essa costituisce una simbiosi locale. Il 
parassita agisce come le larve d’insetti nella produzione delle galle delle piante 
o cecidie, e per questo Vuillemin chiamò queste tuberosità col nome di Bat- 
teriocecidie. 

Rammentiamo ancora, a proposito delle malattie microbiche delle piante, 
un’osservazione recente, secondo la quale il Diplococco , scoperto da Pasteur 
nella fracidezza del baco da seta, produrrebbe delle macchie nere sulle foglie 
del gelso. La malattia della pianta e dell’animale sarebbe causata da uno stesso 
agente e trasmissibile daH’una all’altro. La possibilità di simili migrazioni fa 
scorgere nuovi orizzonti nell’eziologia delle malattie degli animali e forse anche 
deH’uomo. Questa ipotesi sarebbe confermata dalle osservazioni di Liebmann 
che, inoculando l’actinomicosi nei vegetali, vide svilupparsi tale fungo ed esten¬ 
dersi, assumendo una vitalità ed una virulenza, che poi perde nell’uomo. 

Questo rapido sguardo sull’organizzazione e sul modo di vivere dei batterii 
ci permette di comprendere meglio le loro affinità naturali in gran parte masche¬ 
rate da un modo di nutrizione simile a quello dei funghi. 

Tutti gli organismi senza clorofilla hanno bisogno, per nutrirsi, di sostanze 
organiche previamente elaborate e contenenti carbonio combinato, ma questo 
carbonio che loro è necessario non può loro essere fornito, come per le piante 
verdi, dall’acido carbonico dell’aria. Da questa mancanza di clorofilla derivano, 
.pei batterii come pei funghi, delle proprietà fisiologiche speciali che però non 
sono sufficienti a farli classificare in uno stesso gruppo. 

Il carattere distintivo più marcato fra le alghe ed i funghi consiste nella 
presenza di clorofilla pura o mascherata da altro pigmento, che permette a quelle 
di decomporre l’acido carbonico dell’aria. Ma, nello stesso tempo che qua e 
là fra le fanerogame si osservano delle specie sprovviste di clorofilla, specie 
che nessun botanico penserebbe di porre, per questo solo motivo, in classe 
a parte, e che con ragione si lasciano nel gruppo al quale appartengono pel 
complesso dei loro caratteri morfologici, allo stesso modo i batterii apparten¬ 
gono incontestabilmente a queste alghe inferiori, chiamate pel colore del loro 
pigmento col nome di bianoficee: il considerare i batterii come funghi sarebbe, 
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dal punto di vista morfologico, poco scientifico, come lo sarebbe il raggrup¬ 
pare gli uccelli coi pipistrelli, solo perchè ambedue queste specie hanno la 
facoltà di volare. 

Nello stato attuale delle nostre conoscenze, l’ordine delle alghe cianoficee 
può essere suddiviso in due famiglie, secondo che la moltiplicazione ha luogo 
per cisti, cioè per mezzo di cellule ordinarie del corpo della pianta, che ispes- 
siscono la loro membrana per passare a vita latente, costituendo ciò che pos¬ 
siamo chiamare artrospore; oppure per vere spore, cioè per formazione nello 
interno della cellula vegetativa d’una nuova cellula provvista di membrana 
propria, che si libera, distruggendo la membrana primitiva. La prima famiglia 
si chiamò delle Nostocacee, la seconda delle Batteriacee o Batterli. 

Conviene però subito notare, che il limite di queste due famiglie è incerto, 
poiché da una parte le spore endogene sono ancora conosciute in buon numero 
di batterii, e dall’altra è pur possibile che la formazione delle cisti od artrospore, 
descritte come eccezionali e solo in date condizioni di coltura, si producano 
egualmente nell’evoluzione normale di molti di essi. 

11 modo di vegetazione ha anch’esso il suo valore per la sistematica. Unicel¬ 
lulare o pluricellulare, il fungo si moltiplica dividendosi in una sola direzione; 
le cellule, quando non si isolino l’una dall’altra, formano dei filamenti continui 
od articolati ad accrescimento terminale, che possono ramificarsi ed intrecciarsi, 
formando un tessuto più o meno denso simile ad un vero parenchima, ma che 
in realtà non è che uno pseudoparenchima. Nei batterii, che nella maggior 
parte si moltiplicano, scindendosi in una sola direzione, anche quando formano 
zooglee, si osserva in qualche caso, e l’abbiamo già notato, una scissione in 
due o tre direzioni, come succede in altre alghe; il corpo del Bacterium 
merismopoedioides o quello di una sarcina debbono essere considerati come 
un vero parenchima. 

Cohn, dopo aver nel 1853 e poi, con maggior precisione, nel 1872, esclusi i 
batterii definitivamente dal regno animale, ove ancora alcuni li classificavano, 
e di poi dalla classe dei funghi, ove li collocava la maggior parte degli autori, che 
non li credevano animali, diede nel 1875 una classificazione nella quale dispo¬ 
neva parallelamente i generi di batterii e quelli delle alghe inferiori, provviste del 
pigmento verde-azzurro caratteristico delle cianoficee. In fatti da una parte un 
bacillo colorato genericamente non differisce da uno incoloro, dall’altra un 
Lenconostoc tanto meno differisce, genericamente, da un Nostoc colorato. Pur 
senza clorofilla i Leuconostoc ed i Beggiatoa non si avvicinano, infatti, per 
quanto potrebbe credersi, agli altri batterii. 

La base più razionale per la classificazione delle alghe inferiori, cui apparten¬ 
gono i batterii, sembra essere la considerazione delle spore, che possono essere, 
come vedemmo, artrospore od endospore. Fra gli organismi ad artrospore se 
ne trova qualcuno speciale senza clorofilla ( Leuconostoc , Beggiatoa , ecc.); quelli 
che producono endospore comprendono i batterii propriamente detti. Dal 
punto di vista puramente botanico è logico tener presenti le affinità naturali 
fondate sulla morfologia, e non riunire nello stesso gruppo tutti gli organismi 
che funzionano in egual modo. Ma dal punto di vista biologico questa distin¬ 
zione perde della sua importanza, e non v’ha inconveniente alcuno dando, per 
esempio, il nome di Schizofiti a tutti i batterii senza clorofilla. Tale era il 
modo di vedere di Cohn, e tale pure quello di Bary. 

Una importante questione, concernente la specie e le sue variazioni, da'.lungo 
tempo agitata e diversamente risolta, non ha ancora perduto affatto della sua 
attualità. Se l’esistenza di specie distinte è indiscutibile, pel contrario i natu- 
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ralisti sono propensi ad ammettere la variabilità, piò o meno grande, delle 
forme batteriche. Si sa che la specie è costituita dall’insieme degli individui 
e delle generazioni che presentano una evoluzione sempre simile e periodica¬ 
mente rinnovnntesi. Le specie diverse si comportano diversamente negli stadii 
successivi del loro completo sviluppo. Se le stesse forme si succedono con 
variazioni individuali senza importanza, le specie sono uniformi. Un gran 
numero di batterò ce ne forniscono esempio. Lo stesso è per la maggior parte 
delle piante e degli animali superiori, che noi consideriamo come costanti di 
forma , benché passino dall’uovo allo stato adulto per un grandissimo numero 
di forme. Altre specie sono polimorfe o variabili di forma. Queste possono 
assumere, nei medesimi organi, delle forme differentissime, sia per cause esterne 
note, che si possono riprodurre a volontà, sia per cause interne, che finora 
sfuggirono ad ogni analisi. 

Un esempio dell’influenza delle cause esterne ci è fornito da diverse muco- 
rinee, ed in particolar modo dal Munir racemosus. TI tallo o micelio di questo 
fungo è, alla superficie dei mezzi nutritivi, filamentoso e ramificato molte 
volte; invece, nell’interno di un liquido zuccherino, i rami si frastagliano e si 
disarticolano in cellule simili a quelle del lievito di birra, si moltiplicano per 
gemmazione come queste, e, se la sostanza zuccherina è glucosio, lo fanno 
fermentare, dando luogo a formazione di alcool. Vi ha dunque grande diffe¬ 
renza fra queste due forme della stessa specie, ma la seconda non tarda a 
cambiarsi nella prima non appena cessano le condizioni che la mantengono 
tale. Per classificarle in una sola medesima specie è necessario considerare 
donde provengono, come si sviluppano ed in qual modo esse ritornino al 
punto donde sono partite. D’altra parte anche il polimorfismo ha le stesse 
cause e si manifesta in condizioni esterne simili. È per la stessa ragione che 
vi ha una specie di gelso (da cui si può fabbricare della carta), il quale può 
avere, su di uno stesso ramo, delle foglie del tutto dissimili. 

Cohn ha fondato la sua classificazione siill’estrema semplicità delle forme 
batteriche, su di un monomorfìsmo relativamente costante. Le forme vegeta¬ 
tive gli servirono per distinguere i generi ( Micrococcus , Baderium , Bacillus , 
Spirillum , ecc.). Ma a questo proposito conviene anche notare, giacché si è 
troppo spesso misconosciuta l’idea direttrice di tale classificazione, che questo 
botanico non ha voluto fare altro che raggruppare provvisoriamente, e che 
ha lasciato da parte a bella posta la questione di sapere, se i generi e le specie 
corrispondessero realmente ft secondo la forma loro „ ai generi ed alle specie 
che si osservano nella natura. 

Si sa^ che, in opposizione alle idee di Cohn,"altri autori, fra cui principal¬ 
mente Naegeli, misero in dubbio l’esistenza di specie distinte nei batterii. Da 
questo punto di vista le forme osservate provengono le une dalle altre per 
una serie di variazioni successive; e, ciò che è più grave, la funzione fisiolo¬ 
gica é egualmente variabile, potendo le stesse forme provocare tutte le fer¬ 
mentazioni e tutte le malattie infettive. Questa teoria, già in contraddizione 
con le esperienze di Pasteur, ricevette un importante sviluppo nei lavori di 
Billroth, che credette di poter riunire tutte le forme in una medesima ed unica 
specie; Coccobacteria septica. Ma il successo della dottrina non fu di lunga 
durata. Si riconobbe l’esistenza di unità biologiche, alle quali si deve attribuire 
il carattere di specie; esse possono distinguersi molto bene, quando si abbia 
cura di seguirne l’evoluzione completa. Molti batterii si sono in tal modo dimo¬ 
strati relativamente uniformi; ma più essi sono semplici e piccoli, più è diffi¬ 
cile, lo si capisce, il caratterizzarne la specie,' 
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In questi ultimi anni la questione entrò in una nuova fase. Pur ammet¬ 
tendo la possibilità di fondare delle specie prendendo per base i caratteri mor¬ 
fologici, Zopf accettò la delimitazione dei generi della classificazione di Cohn, 
nonché la teoria della costanza delle forme batteriche. Avendo osservato, in 
alcune specie, degli stadii di sviluppo ricordanti le forme caratteristiche dei 
generi di Cohn, ne concluse che questi generi non sono che degli stadii delle 
forme vegetative di specie polimorfe. In verità Zopf, il quale non aveva del resto 
visto il polimorfismo che in alcuni batterii ( Beggiatoa alba, B. roseo-persicina , 
Cladothrix dichotoma , ecc.), si affrettò troppo a concludere da quelli che avea 
studiato all’assieme del gruppo, e ad affermare che “ la teoria della costanza 
delle forme batteriche di Cohn non aveva che un interesse storico „. All’ipo¬ 
tesi dello sviluppo complicato delle specie aggiunse quella della w variabilità 
secondo il mezzo „. Secondo le sue ricerche, un Beggiatoa o un Cladothrix pos¬ 
sono rivestire normalmente tutte le forme caratteristiche dei generi di Cohn, 
cangiare il loro modo di vegetazione, secondo le condizioni di esistenza, e 
quindi offrire un polimorfismo molto esteso. Ma egli non fece conoscere le 
condizioni precise della variabilità, lasciando insinuarsi dei dubbi serii sulla 
purezza delle sue colture, e non diede in alcun modo la dimostrazione della 
continuità delle forme nei diversi stadii dello sviluppo. 

Poiché in molti casi si erano osservate delle variazioni morfologiche, in 
apparenza poco conformi aH’opinione di Cohn, poteva sembrare razionale il 
modo di vedere di Zopf. Ma non si pensava abbastanza al fatto che il mono- 
morfismo di Cohn non deve essere confuso con risomorfìsmo; questo autore 
non ha mai creduto che la specie potesse essere caratterizzata da lina forma 
geometrica fìssa. D’altra parte non si distingueva sufficientemente il polimor¬ 
fismo normale dal polimorfismo ottenuto in condizioni sperimentali particolari. 

Del resto il polimorfismo sperimentale non era ancora stato stabilito in 
quel modo così netto come lo fu più tardi da Guignard e Charrin, col Bacillus 
pyocyanens, la cui coltura fornisce, in mezzi appropriati, delle variazioni di 
forme che si possono riprodurre con certezza, e che comprendono quasi tutte 
le forme conosciute negli altri microbi. Queste variazioni, prodotte per mezzo 
degli antisettici o di altri agenti, sono in parte rappresentate nella fìg. 1. Questo 
organismo può, senza cambiare di specie, a volontà, presentare l’aspetto di 
micrococco, batterio, bacillo, filamento, vibrione, spirillo ; la dimostrazione si 
ha dal fatto che una qualunque di queste forme, riportata in un brodo nor¬ 
male, riprende tosto i caratteri morfologici e fisiologici normali del bacillo. 
Non vi ha dunque trasformazione di specie, nè si è ancora potuto fissare 
una delle forme in questione in modo permanente e definitivo. Le variazioni 
indicate sono la conseguenza dei cambiamenti di mezzo: esse devono essere 
considerate, nel giudizio delle forme specifiche, come anormali. Gli agenti che 
le producono (naftol, creosoto, acido salicilico, acido borico, alcool, ecc.), oppo¬ 
nendosi alla pullulazione dei microbi, possono, ad es., dare origine alla forma 
filamentosa, la quale non è perciò che la conseguenza del rallentamento della 
vegetazione e della scomparsa più o meno completa del sepimento. Le modi¬ 
ficazioni di forma si accompagnano a cambiamenti nelle proprietà fisiologiche. 
Fatti dello stesso genere furono già osservati, specialmente a riguardo del 
carbonchio, il cui bacillo molto breve nei capillari di un animale carbon¬ 
chioso, durante il periodo della massima sua virulenza, è per lo contrario 
lungo nell’animale inoculato con una coltura attenuata. Wasserzug, Roger, 
Metchnikoff, ecc., hanno ottenuto dei risultati analoghi relativamente alle 
forme. Ghauveau ha messo in evidenza i confini entro i quali si verificano i 
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cambiamenti d’aspetto del bacillo. Roux ha studialo questo bacillo sprovvisto 
di spore. 

La conoscenza del polimorfismo esperimentale e della sua estensione per¬ 
mette di concepire facilmente resistenza delle variazioni, che si osservano abba¬ 
stanza spesso nell’organismo animale, variazioni che in principio non si osava 
riferire alla stessa specie. Questo polimorfismo esperimentale, che si può chia¬ 
mare anormale, deve, in ogni caso, essere distinto dal polimorfismo normale. 



Fig. 1 . 



Il quale è ora vigorosamente combattuto da Winogradsky per le stesse specie 
studiate da Zopf, le quali si sono disaggregate in un gran numero di specie 
in nessun modo polimorfe. In realtà Zopf ha confuso sotto i nomi di Beggiatoa 
alba e di Beggiatoa roseo-persicina , due gruppi di organismi affatto differenti ; 
il Cladothrix dichotoma non presenta lo sviluppo complicato attribuitogli da 
quest’ultimo osservatore. Per Winogradsky non vi ha tra i batterii alcun caso 
di polimorfismo che sia constatato in modo assoluto; vero è bensì che egli 
aggiunge non esservi ragione alcuna per credere che non se ne possano tro¬ 
vare in avvenire, ciò che non gli impedisce di mettere in dubbio l’esattezza 
dei risultati pubblicati recentemente da Metchnikoff sopra un parassita delle 
Dafnie, lo Spirobacìllus Cienkowskii. 

L’affermazione di Winogradsky ci pare troppo assoluta. Forse egli non dà 
sufficiente importanza al fatto che i batterii parassitari si trovano in altre con¬ 
dizioni vegetative che non i solfobatterii, che egli ha d’altra parte studiati 
così bene, e che le condizioni sono più o meno cambiate pel fatto stesso dei 
disturbi o malattie, cui dànno origine. Se egli ha ragione di insistere in questo 
punto che “ la sola via che presenti delle garanzie di sicurezza assoluta nello 
studio morfologico degli organismi inferiori è l’osservazione diretta dei feno¬ 
meni di sviluppo nella loro continuità „, si può cionondimeno obbiettare, che, 
in queste condizioni, L. Klein ha testé osservato, nel Bacillus allantoides , un 
polimorfismo, che non possiamo mettere in dubbio, il quale consiste in ciò 
che, nelle stesse condizioni di mezzo, dei bacilli prima riuniti capo a capo si 
dividono, formando in seguito delle catene di micrococchi, che conservano la 
orientazione dei bastoncini primitivi e passano infine allo stato di zooglee. 

Vi possono essere quindi dei batterii polimorfi, come vi hanno delle alghe 
e dei funghi polimorfi; l’ammettere questo fatto non vuol però dire accettare 
le teorie erronee di cui si parlò sopra. 
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Si trovano nell’uomo altri parassiti, oltre ai microbi: tali sono i nematodi, 
i trematodi, ecc. ; fra essi la trichina è particolarmente interessante, perchè 
dà origine ad una malattia generale simulante il tifo addominale, la nefrite 
infettiva, ecc. Nello stesso modo la filaria del sangue fa pensare agli emato- 
zoarii, specialmente a quelli di Laveran, ematozoarii che la maggior parte degli 
autori pongono nella classe dei coccidii, di cui dobbiamo dire qualche parola. 

I coccidii fanno parte degli psorospermi, tra i quali Balbiani distingue quattro 
gruppi : 

Gli Psorospermi oviformi o coccidii ; 

I Sarcosporidii o psorospermi dei muscoli; 

I Mixosporidii o psorospermi dei pesci ; 

I Microsporidii o psorospermi degli artropodi. 

Questi Psorospermi costituiscono, colle Gregarine, gli Sporozoari di Leuckart. 

I coccidii, scoperti da Halle nel fegato del coniglio, si rinvennero nell’uomo 
e in alcuni mammiferi, negli uccelli, neibatraci, nei molluschi, negli articolati. 
Durante il loro periodo di accrescimento essi sono costituiti da piccole masse 
di protoplasma granuloso, munite di un nucleo più o meno visibile. Ciascuna 
massa vive il più spesso da parassita in una cellula; nel periodo di riprodu¬ 
zione dessa si circonda di una membrana, si trasforma in una cisti, il cui 
contenuto fornirà una cifra variabile di spore, elementi dai quali hanno ori¬ 
gine dei corpi falciformi, che penetrano nelle cellule e divengono dei coccidii 

adulti. 

Basandosi sulla quantità di queste spore cistiche, Amato Schneider ha diviso 
questi coccidii in tre categorie: 

1° I Monosporei. Il contenuto della cisti si riduce ad una sola spora. 

2° Gli Oligosporei. Il contenuto della cisti si converte in un numero 
costante e definito di spore: due, quattro. 

3° I Polisporei. 11 contenuto della cisti si sdoppia in un numero consi¬ 
derevole di spore. 

La specie più interessante è il Coccidium oviforme del coniglio, conosciuto da 
molto tempo, e che si trova d’ordinario nel fegato di questo animale. Kjellberg, 
Eimer e Dressler, Grassi, Rivolta, Gubler, Virchow, Lindemann, ecc., hanno 
riscontrato tali parassiti nell’uomo. In questi ultimi tempi si è voluto attribuire 
loro un ufficio ancora mal definito; è del resto per questo motivo che noi 
siamo entrati in alcune particolarità, sulle quali ritorneremo. 

Neisser ne notò nel Molluscum contagiosum. Malassez, Albarran hanno visto, 
nei tumori dei mascellari, dei corpi intracellulari che essi considerano come 
dei coccidii. Darier ha descritto, sotto il nome di Psorospermosi follicolare 
vegetante, una malattia cutanea, caratterizzata dall’esistenza di croste brunastre 
all’orifìzio dei follicoli pilosebacei; dalla presenza, nelle cellule dello strato di 
Malpighi, di elementi arrotonditi che egli assimila agli stessi coccidii: questa 
osservazione fu confermata da Wickarn a proposito della malattia di Paget. 
Hacke avrebbe pure trovato queste forme in quattro casi di epitelioma; una 
memoria recente di H. Vincent attribuisce a questi parassiti la genesi di alcuni 
di tali epiteliomi. Malassez è ritornato sulla questione dicendo che si trattava 
spesso di specie distinte. Tuttavia Fabre-Domergue, Borrel, hanno criticato le 
interpretazioni di questi autori; per essi i corpi descritti non sarebbero che 
delle semplici alterazioni cellulari. 

Insomma la questione non è ancora risolta. E possibile che ci troviamo 
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effettivamente in presenza di parassiti, ma la denominazione di coccidii appli¬ 
cata alle produzioni osservate dagli autori pare prematura. Infatti non si è 
notato in queste produzioni alcun carattere tipico che permetta di porle senz’altro 
in questo gruppo nettamente definito dal punto di vista zoologico, gruppo nella 
cui evoluzione si notano alcune fasi caratteristiche, che non si riscontrarono 
finora negli elementi intracellulari descritti nel seno dei tessuti patologici. 


CAPITOLO III. 
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Dove abitano i microbi patogeni? — Nell’eziologia si deve considerare ciò che spetta al terreno 

e ciò che spetta al microbo. 


Lo studio dell’eziologia delle malattie infettive pare, a prima vista, una cosa 
semplicissima. La causa di tali affezioni è un microbo; perciò sembrerebbe che, 
stabilita la lista degli agenti patogeni, la questione fosse risolta. Questo modo 
di considerare le cose poteva soddisfare in sugli inizii delle dottrine batteriolo¬ 
giche, in un tempo non molto remoto, quando si credeva che, appena introdot¬ 
tosi nel corpo il batterio, la malattia dovesse fatalmente scoppiare e seguire il 
suo decorso. 


Certamente per dati germi specifici, agenti sopra dati organismi, questa 
proposizione, bisogna ammetterlo, è talora sufficiente. Ma più sovente, nella 
pratica medica di tutti i giorni, le cose sono un po’ più complesse, e noi crediamo 
necessario dare all’eziologia delle infezioni un certo sviluppo. 

Il capitolo precedente ci ha insegnato che cosa sono i microbi dal punto di 
vista della storia naturale. Bisogna ora domandarsi, prima di passare all’ezio¬ 
logia propriamente detta, dove abitano questi microbi. Dopo averli ricercati 
nell’«na, nel suolo, nell’ acqua, in differenti liquidi , sopra oggetti di ogni sorta, 
nei vegetali, nei focolai di putrefazione, negli animali , ecc, noi vedremo che le 
cavità aperte dell’ uomo ne contengono una grande quantità, che si va sempre 
più imparando a conoscere. Dovremo allora studiare come i germi dal mondo 
esterno penetrino in seno all’organismo. Questa considerazione ci condurrà a 


passare in rivista i modi di 


contagio , d’ inoculazione , a valutare la virulenza delle 


secrezioni od escrezioni, la parte che spetta agli alimenti solidi, liquidi, gazosi. 
Dovremo fermarci a lungo sopra Veredità, come mezzo di trasmissione sia del 


germe, sia del terreno; discorrere di quello che si intende per predisposizione 
morbosa innata , e della consanguineità. Bisognerà quindi sviluppare la parte 
spettante all'organismo, mezzo chimico, forse troppo spesso paragonato ad un 
brodo di coltura, a causa della seducente esperienza di Raulin, mezzo chimico, 
ma anche mezzo dinamico per eccellenza. Vedremo che fra le cause capaci di 
modificare questo terreno ve n’ha di generali, come il clima, Valtezza, l 'età, Vaccre¬ 
scimento, il sesso, 1 z razze, le specie, ecc. Verranno in seguito altri fattori più pre¬ 
cisi, come il freddo , il caldo, il digiuno, il traumatismo, Vaffollamento, il suono, la 
pressione, Velettricità, l’ ozono, lo strapazzo, le reazioni nervose, la fatica dei diversi 
organi, dei diversi apparecchi, le diatesi, i temperamenti, le infezioni secondarie, 


Microbi dell’aria 


21 

le auto-intossicazioni , le intossicazioni, ecc. Lo studio di questi fattori ci mostrerà 
quanto sia facile il porre d'accordo l'antica e la nuova eziologia. Certamente, 
perchè esista una malattia infettiva, occorre innanzi tutto il microbo , ma 
bisogna altresì che questo microbo si sviluppi, secerna. Per raggiungere tale 
scopo esso ha soventi volte bisogno, fatta eccezione pei germi nettamente diffe¬ 
renziati e dotati di grande virulenza, di trovarsi alle prese con un organismo più 
o meno spogliato dei suoi mezzi di difesa, più o meno bene preparato e chimica¬ 
mente e dinamicamente. 

Il parassita stesso sarà pure preso in considerazione. Noi vedremo quali sono 
le condizioni di penetrazione, di quantità, di qualità necessarie, perchè possa 
trionfare. Sulla questione delle porte d'entrata, e su quella non meno grave 
delle variazioni di virulenza dovremo fermarci alquanto. 


Nello studio degli infinitamente piccoli dell’ambiente esterno, è conveniente 
prendere in considerazione i numerosi germi che stanno sospesi nell 'aria, germi 
appartenenti ai gruppi inferiori del mondo organico, come i funghi, i fermenti, i 
batterii propriamente detti, ecc. L’esperimento, che servì come punto di partenza 
a tutte le ricerche sopra questo argomento, è divenuto ormai classico. In un pal¬ 
lone di vetro, precedentemente purificato, Pasteur (1) introduce un liquido fer- 
mentescibile; il collo tirato a punta di questo pallone comunica con un tubo di 
platino scaldato al calor ros^o. Egli fa bollire il contenuto due o tre minuti, poi lo 
lascia raffreddare completamente. L’aria rientra durante il raffreddamento 
attraversando il tubo di platino dove i microbi sono distrutti; quindi si chiude 
il pallone alla lampada. Il liquido così sterilizzato si conserva indefinitamente: 
ma appena si sia rotto il collo e lasciata penetrare l’aria, subito lo si vedrà alte¬ 
rarsi. Pasteur, rispondendo a certe obbiezioni, ha più tardi dimostrato che non 
è necessario portare al rosso il gas che penetra nel recipiente, che basta tarlo 
passare per una serie di sinuosità, o meglio attraverso uno strato di ovatta, 
processo al giorno d’oggi classico in batteriologia, perchè vi si spogli dei paras¬ 
siti e perchè il liquido resti inalterabile. 

Dopo questa memorabile esperienza, si ottennero risultati molto interessanti 
sopra la ripartizione dei microbi nell’atmosfera, contandoli in un volume di 
aria noto. Miquel (2) dell’Osservatorio diMontsouris merita di essere citato fra i 
ricercatori più perseveranti; così pure Hesse, Petri, Frankland, ecc. Come è 
facile immaginarsi, il numero dei germi varia in proporzione notevole, secondo 
i luoghi di osservazione, secondo le condizioni meteorologiche. L’ aria libera 
contiene in generale pochi microrganismi: 750 per metro cubo in media. L aria 
delle campagne è naturalmente meno ricca di germi che quella delle città; 
Pasteur vide alterarsi soltanto la metà dei palloni aperti ad Arbois, nel Giura. 
Più l’altezza è considerevole, più i batterii sono rari. De Freundenreich ne 
constatò uno solo per metro cubo sul ghiacciaio di Aletsch; a Montanver, presso 
al Mare di ghiaccio (Mer de Giace), all’altezza di 2000 metri, mancavano total¬ 
mente; altrettanto avviene in alto mare. L’atmosfera, ad una certa distanza 
dalle coste, è di una purezza quasi assoluta, ciò che conferma la funzione puri¬ 
ficatrice, che si è attribuita da lungo tempo all’aria marina. Al contrario nelle 
case abitate, sopratutto nel centro delle grandi città, questi parassiti sono molto 
più abbondanti. In una camera da letto di via Monge, Miquel ne trovò 14000 


(1) C. li. Acadéviie des Sciences. 

(2) Miquel, Thèse de Paris, 1883: Organismes de l’atmosphère. 


Eziologia generale 


per metro cubo; nelle sale dell’ospedale della Pitie fino a IG000. Aggiungiamo 
tuttavia, che in questi ambienti chiusi come anche all’aperto, la cifra dei microbi, 
sospesi nell’aria, dipende molto dallo stato di agitazione dell’atmosfera. Se essa 
è in riposo da qualche istante, anche nei luoghi di salubrità sospetta, potrà essere 
poverissima di microbi, essendosi questi depositati sulle mura. Si comprende 
adunque da quanti fattori variabili dipenda la quantità dei germi dell’aria, e 
come si debba essere riservati, allo stato attuale della scienza, nelle conclu¬ 
sioni pratiche che si vogliono trarre. 

Secondo Miquel, la cifra dei batterii, bassa d’inverno, aumenterebbe in 
primavera, resterebbe assai elevata nell’estate e nell’autunno, per poi decre¬ 
scere molto rapidamente alla fine di tale stagione. Questo andamento e queste 
oscillazioni sono ben lungi dall’essere regolari. Del resto la temperatura eser¬ 
cita su questo numero un’ azione ben minore che non le pioggie più o meno 
abbondanti. I parassiti sono assai rari nei periodi piovosi, molto numerosi al 
contrario durante la siccità. È questo un fatto puramente meccanico: le pioggie 
infatti trascinano a terra, insieme agli altri componenti del pulviscolo, le alghe 
e i funghi, e purificano così l’aria a spese degli strati superficiali del suolo. 

La natura e le proprietà dei batterii dell’atmosfera sono più importanti a 
conoscersi che non la loro quantità. Ma le nostre conoscenze su questo punto 
sono limitate; si sa soltanto che tutte le forme, micrococchi, batterii, bacilli, 
vi sono rappresentate. La maggior parte sembra appartengano ai microbi 
saprofiti, assolutamente inoffensivi, come il bacilius subtilis , molto abbon¬ 
dante, il bacterium termo , ecc. Più recentemente si riuscì a scoprire dei microor¬ 
ganismi patogeni. Ulmann ha constatalo che nelle sale chirurgiche e necrosco¬ 
piche si trovano quasi sempre degli stafilococchi; Cornet [Foà (S.)] (1) nelle 
medesime condizioni ha osservato il bacillo della tubercolosi. L’aria delle nostre 
città, secondo G. Frànkel, l’aria delle cantine umide, secondo Uffelmann e Paw- 
lowsky, sarebbe frequentemente contaminata da agenti della suppurazione. 

Il non trovarsi che raramente nell’atmosfera dei batterii patogeni clas¬ 
sificati si deve attribuire senza dubbio all’intensità del campo che si esplora. 
Inoltre questi batterii possono benissimo vivervi sotto una forma a noi scono¬ 
sciuta, non trovando nel brodo di coltura, di cui si fa uso, gli elementi necessari 
al loro sviluppo. La questione merita di essere approfondita, particolarmente 
in riguardo alle malattie esantematiche. In altri tempi all’aria si attribuiva la 
parte principale nella diffusióne delle epidemie; erano le correnti aeree che 
trasportavano da una regione all’altra i principii morbigeni. Si riteneva peri¬ 
colosa la vicinanza dei focolai infettivi, camere dei malati, ecc., sopratutto per 
gli effluvii o miasmi che se ne sprigionavano, e andavano a spandersi per 
l’atmosfera ambiente. Queste idee, che risalgono alla prima età della medi¬ 
cina, sono ancora professate da molti epidemiologi eminenti; esse possono tro¬ 
vare appoggio nelle ricerche del Miquel, dimostranti l’andamento parallelo che 
seguono, a Parigi, la curva delle malattie epidemiche e quella dei germi del¬ 
l’aria. Tuttavia, dopo che si imparò a conoscere delle vie più sicure, più rego¬ 
lari per la propagazione di parecchie infezioni, dopo che si è potuto cogliere 
sul fatto, in molti casi, il modo di trasmissione dell’agente specifico, dopo che 
è stata messa in evidenza l’esistenza di questi agenti in seno all’organismo 
stesso, si tende a diminuire l’importanza dell’aria, come mezzo di diffusione 
delle affezioni zimotiche. 


(1) Le aggiunte originali sono sempre fra parentesi quadre L j e segnale con (S.), se fatte dal 
revisore. 
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L’aria espirata dai polmoni è stata per lungo tempo accusata, non senza 
apparenza di ragione, di essere una sorgente di infezioni. Ora le ricerche di 
Grancher, di Charrin e Kartli (1), di Gadéac e Mallet, che non poterono mai 
dimostrare la presenza del bacillo di Koch nell’aria espirata dai tisici, e quelle 
di Gumming, di Straus e Wurtz (2), che hanno fatto delle colture di quest’aria, 
concordano nel testimoniare che essa è poverissima di microbi; è anzi, di 
regola, assolutamente pura. Non è adunque perchè versa nell’atmosfera una 
quantità più o meno grande di germi che la respirazione dell’uomo la altera. 

Se l’agente virulento non si trova nell’esalazione gasosa, esiste invece nelle 
secrezioni, nelle deiezioni solide e liquide. Finché queste sostanze, deposte 
sulla biancheria o altrove, si mantengono umide, restano attaccate agli oggetti, 
non presentano ordinariamente nessun pericolo di disseminazione. Ma se ven¬ 
gono a disseccarsi, possono spandersi sotto forma polverulenta nell’atmosfera 
e penetrare così nelle vie respiratorie. Koch, Gadéac e Mallet, Tapeiner, 
Veraguth, ecc. hanno prodotto negli animali la tubercolosi facendo loro inalare 
la polvere degli sputi disseccati. Buchner ha comunicato il carbonchio col 
medesimo processo. La possibilità dell’ infezione per 1’ aria è adunque posta 
fuori di dubbio: si tratta di sapere se essa si realizzi sovente nella pratica. 
Chamberland fece osservare che gli agenti di parecchie infezioni, quello del 
colèra, p. es., perdono rapidamente le loro proprietà virulente colla dissecca¬ 
zione, e a seconda di varie altre condizioni. I microbi che, come il bacillo del 
carbonchio, possiedono spore, presentano maggiore resistenza. Tuttavia nel 
corso delle innumerevoli inoculazioni eseguite nel laboratorio di Pasteur, col 
bacillus anthracis o col microbo del colèra dei polli, gli animali di controllo, 
separati con un semplice telaio dagli inoculati, non contrassero mai la malattia. 

Questi risultati non contraddicono punto quelli di Buchner e degli speri¬ 
mentatori precedentemente citati. Si tratta ivi di una questione di dose. In 
natura i microbi trascinati nel mondo esterno sono quasi subito diluiti in una 
enorme quantità di gas; essi subiscono l’azione attenuante dell’ossigeno, della 
luce solare, ecc. L’organismo non li respira mai nello stato di concentrazione, 
che si ottiene artificialmente nei laboratori. Per ora si può adunque conclu¬ 
dere che P infezione per via aerea è molto meno frequente che non si credesse 
altra volta, molto meno frequente senza alcun dubbio che la contaminazione 
per altre vie. Tuttavia esistono fatti innegabili, di cui abbiamo già detto qualche 
cosa, che attestano la possibilità di questo modo di contagio. Noi abbiamo ciò 
verificato personalmente. 

Prescindendo dai dati già ricordati relativi agli streptococchi e stafilo¬ 
cocchi, dobbiamo constatare che in poche infezioni è stata così nettamente 
constatata la diffusione per mezzo dell’atmosfera come per la febbre intermit¬ 
tente: spesso l’osservazione clinica equivale per precisione ad un’esperienza. 
Sulle rive di uno stagno pullula l’ematozoario; gli abitanti dei villaggi vicini 
sanno benissimo che, secondo la direzione del vento, tale o tal’altra regione 
sarà pericolosa. In presenza di queste osservazioni non si può escludere l’aria 
come portatrice di agenti patogeni. Del resto se 1’ escreato dei tisici diventa 
pericoloso è appunto perchè a un dato momento esso si riduce in polvere e 

abbandona all’aria i suoi germi specifici. 

Le vie respiratorie sono una delle porte d’entrata, per le quali questi agenti 
patogeni si introducono ordinariamente nel nostro organismo. Buchner ha 
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stabilito la possibilità di tale contagio, anche quando i bronchi siano perfet¬ 
tamente normali. I microbi dell’aria possono anche venire a contaminare una 
ferita o introdursi nel corpo per mezzo della deglutizione, o per un’apertura 
anormale. Flugge, come è noto, non ammette questo modo di penetrazione 
che a titolo di rara eccezione. Concludendo, noi diremo, che certamente la 
contaminazione per parte dell’ atmosfera presenta dei pericoli ; tuttavia tali 
pericoli non sono tanto frequenti quanto lo supponevano, or sono parecchi 
anni, alcuni autori, Lister pel primo. Non bisogna adunque considerare nè 
come del tutto innocente, nè come troppo colpevole la materia che nuota nell'aria, 
secondo l’espressione di Tyndall. 

L’esistenza di germi nel suolo (1) è stata dimostrata direttamente coi metodi 
di coltura. Se si mescola, prendendo tutte le precauzioni necessarie, una parti- 
cella di terra con della gelatina nutrizia, secondo il processo di Frànkel, tosto 
si vedranno svilupparsi sopra questa gelatina numerose e svariate colonie. Si 
può inoltre con questo metodo di coltura procedere alla numerazione dei micro- 
organismi; le interessanti ricerche di Koch, Beumer, Maggiora, Frànkel hanno 
mostrato che la loro distribuzione non è punto uniforme nei diversi strati del 
suolo. 11 numero dei germi, sopratutto dei bacilli, secondo Koch, assai grande 
nelle zone superficiali, diminuisce rapidamente man mano che si discende a 
maggiori profondità. Questa decrescenza si produce bruscamente, irregolar¬ 
mente, e si giunge ad un punto, variabile secondo le località, in cui non vi ha 
più traccia di microbi. Le foreste inoltre sono meno ricche dei terreni coltivati, 
sopratutto quando questi siano situati in luoghi abitati. Le sabbie sono più 
povere di batterà che non i terreni composti di humus o di argilla. Il 
grado di umidità ha pure una speciale importanza; il più favorevole sarebbe, 
secondo Fodor, del L 2 per 100. Manfredi, Serafini trovarono batterii nel quarzo 
e nel marmo. Ma per quanto possano essere interessanti questi risultati non 
hanno che un valore relativo, poiché non si tenne conto dei parassiti anaero- 
bici, che sfuggono ai metodi ordinari di coltura, anaerobii cui spetta probabil¬ 
mente la parte più importante nei processi di fermentazione e di putrefazione 
che si sviluppano nel terreno ; ricordiamo a tale proposito il vibrione settico, 
che non è neppure menzionato da Frànkel. 

Per la maggior parte questi microbi del suolo sono saprofiti, la cui funzione 
è di dissociare la sostanza organica che ha cessato di vivere e di renderla 
adatta a entrare nella costituzione di nuovi esseri viventi. Duclaux ha mostrato 
che le piante poste in un terreno provvisto degli elementi necessari alla loro 
vegetazione, ma che siastato prima sterilizzato, si sviluppano incompletamente 
e non tardano a languire, a deperire. Schloesing e Muntz, Winogradsky, ecc., 
stabilirono che la nitrifìcazione delle sostanze organiche del suolo è dovuta ad 


(1) Chevreol, Mémoires Musium , t. XIII e C. R. Acad. Se., t. XXXVI, 1853. - Schloesing, C. R. 
passim. — Brdstlein, Ann. Phys. et Chim., t. LVI, 1859. - Wagenmann, Ann. Poggendorff, t. XXXIV. 
yUiNCKE Id., t. CX. - SCHONTEIN, Id., t. GXIV. - GOPPELSROEDER, Id., t. CXV. - DlJCLAUX, Ann. 
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et a nappe sou errarne, valeur hygiénique; Archiv off. Gesundh ., Elsass-Lothringen, 1883. - Soyka, 
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un fermento, che chiamarono fermento ni!rico. Wolny, Fodor, Heroeus, 
Warington, Dehérain hanno continuato questi studii, come pure Frankland, 
Frankel e tutti quelli che si occuparono della funzione purificatrice della terra. 
Le specie saprofitiche che vi vegetano paiono essere diverse. Fra le forme 
discretamente numerose descritte da Adamets si notano il bacillus subtilis e il 
B. amylobacter, il vibrio rugala, parecchie mucedinee e saccaromiceti. Duclaux 
è d’opinione che ciascuna di queste forme abbia un’azione elettiva sopra le 
sostanze multiple, diverse, che esse sono destinate a distruggere. Ordinaria¬ 
mente non è in una sola volta, nè sotto l’azione di un’unica specie che esse 
sono ridotte allo stato elementare, in cui il loro idrogeno ha preso la forma 
di acqua, il loro azoto quella di ammoniaca, il loro carbonio quella d’acido 
carbonico. D’ ordinario i prodotti intermediari non sono intaccati dalla specie 
che li ha elaborati : sono destinati ad essere elaborati da un’altra specie, che 
li abbandona poi ad una terza e così via. 

In generale questi batterli sono innocui. Pure ve n’ha qualcuno dotalo di 
azione patogena. A questo appartiene il vibrione settico, agente dell’edema 
maligno di Ivoch, scoperto da Pasteur, e i cui germi esistono in grande abbon¬ 
danza nella maggior parte dei terreni. Iniettato negli animali, topi, cavie, 
pecore, porci, ne produce rapidamente la morte con sintomi di setticemia; 
nell’uomo pare che sia causa di quella terribile complicazione, che si chiama 
gangrena gasosa. Fra i patogeni devesi ricordare anche quel bacillo che da 
Nicolaìer, che pel primo lo descrisse, fu chiamato bacillus tetani, a motivo degli 
accidenti tetaniformi che provoca la sua inoculazione negli animali. La sua pre¬ 
senza nel suolo, prima che si apprendesse a coltivarlo, non potè essere dimo¬ 
strata che in un modo indiretto; ma la constatazione di tale microbo presenta 
un vivo interesse, viste le tendenze attuali a ravvicinare il tetano alle malattie 
infettive e a cercarne fuori dell’organismo l’elemento specifico. Aggiungiamo 
che De Giaxa avrebbe trovato nel suolo il bacillo del colèra; Schottelius, 
Gàrtner quello della tubercolosi, ecc. Ormai non è più contestata l’origine 
tellurica del carbonchio, la possibilità pel bacillo carbonchioso di svilupparsi 
e di percorrere le fasi della sua esistenza all’infuori dell’organismo, nella terra, 
purché, secondo Frankel, non si trovi a una profondità superiore ai due metri. 
Koch anzi considera il terreno come il luogo normale di abitazione di questo 
bacillo, il parassitismo essendo per lui una specie di incidente. Tryde e Salo- 
monsen hanno trovato il bacillo Eberth nel cortile di una caserma. Koch e 
Gaffky hanno visto vegetare e crescere il bacillo del colèra sopra superficie umide. 

Oltre ai microbi che la abitano, la terra riceve incessantemente gli agenti 
delle malattie infettive, che vi sono direttamente deposli coi cadaveri degli 
animali e degli uomini, o trascinati dall’acqua piovana che li ha raccolti alla 
superficie. Così vi si sono talora dimostrati i germi della tubercolosi, del tifo. 
Una volta che questi germi sono così seppelliti, che cosa avviene di essi? Si 
distruggono come la materia organica morta? Trovano al contrario un am¬ 
biente favorevole alla loro moltiplicazione? Oppure conservano, come i germi 
dei vegetali superiori, una vita latente, attendendo il momento in cui saranno 
ricondotti all’aria e disseminati di nuovo nell’atmosfera? Tali interessanti que¬ 
stioni sono ancora controverse, malgrado la loro utilità pratica in riguardo al 
sistema di depurazione delle acque immonde per mezzo della irrigazione. 

E probabile, come affermano Koch e Fliigge, che la maggior parte dei germi 
patogeni subiscano nel terreno la terribile concorrenza dei parassiti saprofiti 
e che molti soccombano in questa lotta. Tuttavia è anche possibile, come 
obbietta Pasteur, che alcuni di essi, dotati della facoltà di formare spore, resi- 
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stano maggiormente e possano, come le piante più elevate, restare più o meno 
a lungo in letargo, per poi ricominciare, appena le condizioni siano favorevoli, 
la loro evoluzione. Pasteur (1) ha dimostrato questo fatto pel bacillo del car¬ 
bonchio, il cui germe rimane inalterato per interi anni nella terra dove sono 
stati seppelliti animali carbonchiosi. Soyka ha constatato che, in alcuni casi, 
questo batterio non solo poteva compirvi tutte le fasi della sua vita e spori¬ 
ficare, ma anche che il suo sviluppo era più rapido nel terreno, dotato di un 
grado conveniente di umidità, che non nel liquido di coltura stesso. Ultima¬ 
mente infine poi Grancher e Deschamps (2) sono giunti a risultati analoghi pel 
bacillo del tifo, che, seppellito a 40 o 50 cm. di profondità, conservò la sua 
vitalità al di là di cinque mesi e mezzo, più a lungo che in un tubo di gela¬ 
tina peptonizzata abbandonato all’aria libera. — Ricordiamo, senza insistervi, 
i lavori di Frankland, Percy, Grace, Winogradsky sulla nitrificazione. Qualche 
parola del capitolo primo ci ha fatto intravvedere la parte che hanno in questo 
fenomeno gli elementi figurati. 

È giusto che sia qui ricordata, con qualche particolarità, la funzione attri¬ 
buita al suolo e all’acqua che lo bagna, nella genesi delle epidemie, tanto più 
che recentemente Hueppe ha ripreso questa teoria, detta della falda acquea 
sotterranea, cercando di conciliarla in parte colle dottrine avversarie. — Petten- 
kofer, studiando l’andamento della febbre tifoidea e del colèra a Monaco, ha 
constatato l’esistenza di stretti rapporti fra lo sviluppo di tali malattie e le 
oscillazioni del livello di questa falda sotterranea. All’epoca in cui questo livello 
si abbassa si produrrebbero le recrudescenze annuali di tifo ; l’acme coinci¬ 
derebbe col momento in cui questo livello è più basso; il periodo decrescente 
sopraggiungerebbe quando esso si innalza. Ecco come l’illustre igienista spiega 
questi fatti. — L’agente infettivo, sia che esso si origini e abiti nel terreno, 
sia che venga dal di fuori, troverebbe negli strati lasciati a secco, o semplice- 
mente umidi, condizioni favorevoli pel suo sviluppo. Vi subirebbe una specie 
di elaborazione, che gli comunicherebbe la sua attività, la sua virulenza. 

Questa teoria della Grundwasser fece molto rumore, sollevò ardenti pole¬ 
miche: la questione è ben lungi dall’esser risolta. R. Koch e i suoi seguaci 
negano l’influenza del suolo sulla genesi e sulla propagazione delle malattie 
infettive: i partigiani di Pettenkofer considerano invece il suolo come il punto 
di partenza o per lo meno come l’intermediario obbligato dell’infezione. A 
qualche spirito imparziale sembra che la verità si trovi fra le due opinioni. 
E certo che Pettenkofer ha voluto stabilire una legge troppo assoluta. Le 
relazioni fra l’andamento della febbre tifoidea e le oscillazioni dell’acqua, benché 
verificate in molte località, non sono punto costanti; i fenomeni procedono 
talora in senso inverso. D’altronde i dati che possediamo attualmente sul modo 
di trasmissione delle malattie attestano che il suolo non è necessariamente 
l’intermediario dell’infezione, che questa avviene spesso per altra via. Non è 
punto dubbio che la maggiore o minore contaminazione degli strati del suolo 
eserciti un’influenza manifesta sullo sviluppo delle epidemie di colèra, di febbre 
tifoidea. In presenza di fatti numerosi e decisivi, attestanti l’influenza favorevole 
del risanamento del suolo sulla frequenza e sulla gravità di queste affezioni, 
non si può negare ogni fede a questa teoria. Data la composizione degli strati 
superficiali del suolo dove si trovano accumulati tanti materiali fermentescibili, 
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sospetti, atti a ravvivare la virulenza, le variazioni della falda acquea sotterranea 
sono, per certo, un elemento di cui si deve tener conto. 

Questa costituzione del suolo è una delle basi dell’eziologia della malaria. 
Il fatto è talmente accertato che non occorre insistervi. Altri parassiti, oltre 
l’ematozoario di Laveran, abitano nell’humus delle foreste vergini, nelle paludi ; 
degli accessi di febbre, più o meno analoghi a quelli della malaria, ne sono 
la conseguenza. Nei paesi caldi, in ragione delle proprietà dell’atmosfera, 
questi parassiti hanno una notevole importanza. È vero però che l’agricoltura 
e la civilizzazione hanno su queste proprietà un’influenza che eguaglia e vince 
quella delle latitudini. 

Molte volte, del resto, anche nei climi temperati, i lavori, che necessitano 
grandi movimenti di terreno, sono stati seguiti da vere epidemie. L’Utero, Utero 
infettivo, che colpisce un quartiere, una città, una squadra di operai è, in 
molte circostanze, comparso in seguito alla rimozione di terreni acquitrinosi 
o fangosi o alla ripulitura di canali o di cloache. È vero che è difficile mettere 
in evidenza i germi che intervengono in tali circostanze; è vero altresì, che si 
può, secondo l’opinione del prof. Bouchard, supporre che i gas putridi che 
si sprigionano siano assorbiti e passino in circolo; di là essi possono indebolire 
i nostri mezzi di difesa, modificando il plasma, impressionando il sistema vaso¬ 
motore, paralizzando i centri dilatatori. Ne risulta che i globuli bianchi da una 
parte, il siero dall’altra escono difficilmente dai vasi. Ne risulta che le proprietà 
battericide degli umori, che il fagocitismo non hanno più che una debole influenza 
sui microbi, i quali si trovano nel nostro corpo e che non attendono se non 
l’occasione di un indebolimento dell’organismo per invilupparsi e funzionare. 
Questo modo di vedere, sostenuto dal Bouchard, ha in suo appoggio un dato 
sperimentale stabilito da Gley e Charrin, che cioè, fra le secrezioni batteriche 
che si oppongono alla dilatazione dei vasi, ve ne hanno appunto delle volatili. 
— In questi ultimi tempi Kelscli (1) è ritornato sulle influenze telluriche. Per 
lui tali influenze non si limitano alla malaria, ma si estendono anche all’ittero, 
come sembra dimostrato da numerose osservazioni. 

Quanto all’influenza diretta degli agenti patogeni del suolo sulle affezioni 
microbiche, lo studio dei differenti modi di contagio ce la farà conoscere. 
Basterà che diciamo che tali agenti contaminano l’organismo sia indirettamente 
per mezzo della biancheria, degli strumenti, dell’aria, degli alimenti solidi o 
liquidi, ecc., sia direttamente pel contatto della terra con una ferita o con un 
arto colpito da frattura complicata. 

Accanto a parassiti relativamente elevati, come i cestodi, i trematodi, i 
nematodi, i gordii, gli anellidi, le linguatule, l 'acqua contiene anche un gran 
numero di microbi che possiamo introdurre con essa nel noslro organismo. 
Questa idea, già antica, è stata ripresa e sostenuta da Bouchard, almeno dal 
punto di vista della patologia, nel suo rapporto al Congresso di Ginevra (1877) 
sull’eziologia della febbre tifoidea. “ Il germe morbifico è capace, diceva questo 
scienziato, di svilupparsi nelle sostanze animali, che diventerebbero allora focolai 
d’infezione, e nell’organismo umano vivente, che diventerebbe allora focolaio 
di contagio. Tale germe morbifico, partendo da questi focolai d’infezione o 
dagli individui contaminanti, può inquinare l 'acqua, il suolo e l’aria. Può essere 
disseminato per mezzo dell’uomo, degli oggetti contaminanti, dell’aria e sopra 


( 1 ) Revne de médecine, 1889 . 



28 


Eziologia generale 


tutto dell'acqua alimentare. La parte che spetta ai serbatoi e ai condotti di spurgo 
difettosi è dimostrata, ecc. „. 

Questo saggio eclettismo dimostra che la dottrina che ha fatto tanto rumore 
ai nostri giorni non è nuova, tanto più che nel 1877 non era la prima volta 
che la si professava; già nel 1855 era stata esposta a proposito dell’epidemia 
di Chaumont. Ciò che vi ha di nuovo al giorno d’oggi sono certe esagerazioni 
che, spingendo a considerare un lato solo della questione, lato importante, ma 
già conosciuto, fanno dimenticare gli altri pericoli (1). — È inutile dire che la 
quantità dei microbi dell’acqua varia secondo un gran numero di condizioni. 
Pasteur e Joubert hanno riconosciuto che le sorgenti sono sterili, quando si 
vada a cercarle all’origine. Questa asserzione è vera, in un modo generale, 
benché esistano eccezioni poiché v’ha sorgente e sorgente. La purezza, come 
ben si capisce, dipende dal perimetro di protezione, dalla natura della zona 
che difende la sorgente dalle infiltrazioni capaci di versarvi delle sostanze orga¬ 
niche, più specialmente quelle che provengono dagli animali e dall’uomo. 
Altrettanto avviene dei pozzi, anche se il loro orifizio sia chiuso. Le acque 
prese nella valle della Vanne, a 170 chilometri da Parigi, sono perfettamente 
limpide; esse contengono ben pochi germi, benché la limpidezza, bisogna rico¬ 
noscerlo, non sia una condizione sufficiente. Duclaux infatti ha contato fino a 
G0000 germi per centimetro cubo in liquidi, la cui limpidezza non lasciava 
nulla a desiderare. Secondo Miquel, che ci ha fornito i migliori metodi tecnici 
per la numerazione di questi batterii, un litro d’acqua della Senna, preso a 
Bercy, contiene 4800000 microorganismi, mentre un litro, preso ad Asnières, 
ne possiede 12800000, e preso in una fogna, 80 milioni. Flùgge e Proskaner 
ammettono come buona un’acqua che non abbia più di 50-160 parassiti per 
centimetro cubico ( Zeitschr. fiir Iiyg., 1887). La pioggia è abbastanza ricca di 
elementi figurati. Il ghiaccio ne può ospitare, secondo Prudden Mitchell; così 
pure la grandine (2). 


(lj Vedi Arnould, Rev. d'Hygiène, aprile 1891. — Kelsch, Lezione d’apertura: Malattie degli 
eserciti. 

(2) Burdon-Sanderson, Thirteen Report, etc., 1872. — Pasteur et Joubert, Comptes retidus, 1878. 

— Miquel, Annuaires de l'Observatoire de Montsouris , 1879 e seg. — Fol et Dunant, Arch. scienc.es 
phys. et natur. de Genève, 1884 e 1885. — Di Vestea e Tursini, Ricerche sulle acque di Napoli, 1885. 

— Maggi, Acque potabili come bevanda dell’uomo e degli animali; Milano, 1884. — E. Meyer, 
Bacteriol. Water-Tests, 1886. — Cramer, Alimentation d’eau de Zurich, 1885. — Meade-Bolton, Com¬ 
portamento di alcuni batterii nell’acqua potabile; Zeitschr. f. Hyg., 1886 e Attuai., t. I. — Hueppe, 
Journ. f. Gasbeleuchtung und Wasserversorguny, 1887 e 1888. — E. Fazio, Microbi delle acque minerali, 
Clinica Cantoni, Napoli, 1888. — Leoni, Microbi delle acque potabili e loro vita nell’acido carbonico; 
Journ. d'Hygiène, 1887. — IIochstetter, Acque di seltz artificiali; Arbeiten aus Gesundheits, 1887 

— W olphugel, Mittheil. a. Gesundh. — C. Fraenkel, Sulla disinfezione dei pozzi e la ricchezza d 
germi delle acque profonde; Zeitschr. f. Hyg., 1889. — Gaffky, Mittheil. a. Gesundh., 1881. — Wolfiiugei 
e Riedel, Moltiplicazione dei batterii nell’acqua; Arbeit. a. Gesundh., 1886. — Leone, Microorganism 
dell'acqua potabile; Atti Accad. dei Lincei, serie 4, t. I. — Frankland, Proce ed of thè Boy. Soc., 1866 

— Heroeus, Zeitschr. f. Hyg., 1886. — Kraus, Alcuni batterii dell’acqua potabile; Arch. f. Hyg., 1887 

— Nicati e Rietsch, Ricerche sul colèra del 1886. — Hueppe, Studio igienico d’acqua potabile dal 
punto di vista biologico ; Schilling's Journ., 1887. — Straus e Dubarry, Ricerche sulla durata della 
vita dei batterii patogeni nell'acqua; Arch. méd. expér., 1889. — Karlinski, Comportamento d’alcuni 
batterii patogeni nell’acqua potabile; Arch. f . Hyg., 1889. — Dì Matte! e Stagnitta, Comportamento 
dei batterii patogeni nell’acqua corrente, Annali dell'Istituto d'igiene sperimentale di Roma, 1889. 

— Schmelck (a), Bakterioskopische Uutersuchuugen des Trinkwassers in Christiania. — Sirena, 
Sulla resistenza vitale del bacillo virgola nelle acque. — Zimmermann, Bakterien unserer Trink und 

(a) A partire da Schmelck sino a Pfuhl, Rietsch, Rodet, i lavori indicati sono riassunti in parte 
nel Centralbl. f. Bah!., 1890. 
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Noi non abbiamo che delle conoscenze molto rudimentali sulla natura di 
questi esseri infinitamente piccoli, che abitano le acque naturali o minerali; 
qualcuna di queste acque dovrebbe a tali esseri una parte delle sue proprietà, 
almeno secondo Winogradsky.— Si sono estratti dall’acqua un certo numero di 
microbi produttori di pigmenti ; bacillo violetto, bacillo rosso, bacillo verde, ecc. 
Straus e Dubarry hanno misurato il tempo, durante cui sopravvivono, nel seno 
di questi liquidi, alcuni agenti patogeni. Secondo questi autori, il bacillo del 
carbonchio vi sporifica e vi si conserva per più di 100 giorni. Meade Bolton 
ha isolato sei specie che sarebbero capaci di svilupparsi in acque diverse, 
durante un certo tempo, verso i 22 gradi. Wolfhùgel e Riedel, Kraus, hanno 
dimostrato proprietà sensibilmente analoghe pei bacilli del carbonchio e del 
tifo. Frankland ha osservato che le acque di spurgo, dopo sterilizzate, forni¬ 
scono un eccellente terreno di cultura per il colèra, che anche Sirena ha studiato 
sotto questo punto di vista. Chantemesse e Widal, poi Loir, Thoinot, Vaillard, 
Vincent (1), [Monti (S.)], ecc., hanno spesso trovato un bacillo che affermano 
identico a quello di Ebertli: Schoofha sostenuto la medesima tesi. Le ricerche di 
Gassedebat (2), di Babès, le affermazioni di Koch, i risultati negativi di molti 
batteriologi, debbono renderci assai prudenti a questo riguardo, poiché conti¬ 
nuamente si scoprono dei bacilli, che danno le stesse reazioni di quello del tifo, 
al quale manca il reattivo animale tipico, indiscutibile; secondo Koch esiste¬ 
rebbero almeno 5 specie di microbi pseudo-tifici. 

V’ha di più. In una cisterna accuratamente ripulita, Karlinski introdusse 
3 ettolitri d’acqua di pozzo abbastanza pura e povera di germi. Ogni quattro 
giorni aggiunse 150 centimetri cubici di feci tifiche, contenenti numerosi bacilli 
specifici. Ogni 24 ore esaminò il contenuto per tre settimane. Ora al dodice¬ 
simo giorno i microbi di Ebertli erano scomparsi, cedendo il campo ad altri 
batterii. — Oltre a queste esperienze, J. Karlinski ne ha istituite altre, che lo 
hanno indotto a concludere, che v’ha qualche dubbio sulla realtà dell’inqui¬ 
namento dei liquidi per mezzo delle infiltrazioni del contenuto delle latrine 
attraverso al suolo: occorrerebbe per ciò una comunicazione diretta. Di più 
sembra necessario che le materie infette siano penetrate di recente, poiché il 
bacillo del tifo non vive a lungo nell’acqua. Schiller ha, per parte sua, studiato 
la persistenza di questo bacillo nelle stesse condizioni. 

D’altronde si rifletta un istante al modo di ragionare che si segue ordina¬ 
riamente. Si scoprono sei, otto caratteri di un dato microbo, poi si va a pescare 
in un elemento esterno qualunque, liquido o solido, e, in un di questi mezzi, si 
viene a scoprire un microbo avente sei, otto caratteri assegnati al precedente; 
ci si affretta a concludere che i due batterii sono identici. Ma si è ben sicuri 
che nel medesimo ambiente non vi siano dieci, venti, cento agenti figurati che 


Nutzwasser insbesonders des Wassers der Chemnitzer Wasserleituug. — Gruber, Die Bakteriolog. 
Wasseruntersuchung und ihre Elgebnisse. — Joli.es RI. und A., Gutachten iiber behufs chemisch. 
und bakteriol. Untersuchung von Schuster im Arad eingesandtes, dem Badehausbrunnen im Arad 
entnommenes Wasser. — Karlinski, Beitriige zur Kenntniss des Verhaltens der Typhusbacillen im 
Trinkwasser. — Pfuhl, Ueber ein an der Untersuchung-station des Garnison-Lazarettes Cassel 
ubliches Verfahren zum Verstande von Wasserproben fiir die Bakteriol. Untersuchung. — Bietscu, 
Recherches bactériol. sur les eaux d’aliinentation de Marseille, 1890. — Rodet, Recherche du badile 
typhique dans l’eau; à propos de la communication de Vincent. — Bossano, Propriétés tétanigènes 
du sol sous diverses latitudes: Gaz. Hópit ., 21 dicembre 1890. — Belgrand; Bruhner; Hoffmann: 
Soyka; Jouon; Arloing; Roux; Clavenad e Bussy. Vedi Duclaux (Attuai. Pasteur , aprile 1891). 

(1) Annoi. Inst. Pasteur , 1889-90. 

(2) Ibidem , 1890, 
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presenteranno delle reazioni identiche e che tuttavia, a un esame approfondito, 
si mostreranno diversi? 

Che cosa valgono una mezza dozzina di caratteri, sopratutto quando si 
tratta di quelli che si manifestano nelle colture, colture il cui aspetto varia 
per un cambiamento spesso inapprezzabile nella composizione del brodo, nella 
reazione della patata, con le condizioni ambienti, con la quantità del batterio 
seminato, col suo grado di vitalità, ecc.? 

La soluzione è più legittima, quando si ha da fare con due germi netta¬ 
mente patogeni, riproducenti tutte e due la stessa malattia, sullo stesso animale, 
con un tipo preciso, definito. Ma questo non è il caso, almeno fino ad ora, 
pel bacillo di Eberth (1). E poi quando si sono isolati, da uno di questi 
ambienti dove pullulano miliardi di parassiti, due microbi che per qualche 
carattere comune paiono confondersi, invece di volerne dedurre una conclu¬ 
sione immediata, bisogna dirsi che forse ne esistono un’infinità, aventi a primo 
aspetto, a un esame insufficiente, gli stessi caratteri. Koch, lo abbiamo già 
detto, non ammette forse nell’acqua cinque bacilli, aventi con quello del tifo 
la massima rassomiglianza? Non vediamo forse tutti i giorni, come la nostra 
tecnica sia ancora elementarissima, specialmente come abbiamo notato, quando 
il reattivo animale viene a mancare? Di alcuni dei risultati ottenuti noi non 
vogliamo nulla negare, la cosa resta possibile: tuttavia l’opinione e la espe¬ 
rienza dei batteriologi ci impongono la massima prudenza. Non è per ciò meno 
interessante il notare le relazioni che esistono fra epidemie di tifo, di colèra, 
e l’uso ditale o tal’altra bevanda : se ne potrebbero citare numerosi esempi. 
Qui la pratica vai meglio di ogni dimostrazione teorica. — A lato dei germi 
aerobici esistono nell’acqua anche germi anaerobici: nell’acqua della Senna, 
Pasteur trovò il vibrione settico. Gli uni e gli altri vi vivono una vita latente; 
la loro pullulazione, eccettuata qualche specie di cui abbiamo parlato, è sempre 
moderata. La composizione chimica del mezzo ha sulla loro esistenza un’azione 
variabile. 

I microbi dei liquidi penetrano nel nostro organismo pel tubo digerente: l’uso 
dell’acqua d’alimentazione, o anche della toeletta, è la causa più frequente della 
loro introduzione. Eccezionalmente, in occasione d’un bagno, una graffiatura 
della pelle può costituire una nuova via di penetrazione. 

Altri liquidi possono certamente contenere batterii, anche certe bevande fer¬ 
mentate, come lo provano le malattie dei vini, della birra, ecc.; come lo provano 
anche le ricerche di L. Olivier, ecc.; ma la loro importanza è minima. Tuttavia 
il latte merita speciale menzione. Le ricerche di numerosi autori, quelle di 
Bang, di Sonnenburg particolarmente, hanno provato che questo prodotto è 
capace di diffondere il bacillo della tubercolosi: tale inquinamento è facile a 
comprendersi, perchè la tubercolosi della mammella è, nella vacca, una malattia 
relativamente frequente. 

Ecco, per finire, una specie di tavola riassuntiva, indicante come si compor¬ 
tano nell’acqua diversi microbi. Noi abbiamo già fatto allusione a parecchi 
risultati; li diamo qui nel loro complesso, alla fine della trattazione dell’acqua 
e dei liquidi; in tal modo la lettura di queste cifre completale considerazioni da 
noi fatte. 


(1) Produrre, iniettando il bacillo d’Eberth, delle lesioni delle placche del Peyer nei conigli o 
nelle cavie, non è ancora fornire un argomento decisivo; un germe, e ve n’ha parecchi, capace di 
produrre enteriti abbastanza intense, dà luogo ad alterazioni più o meno analoghe. 
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Il bacillo del carbonchio senza spore fu ancora trovato vivente nell’acqua dopo 16, 24. 28, 65, 
131 giorni. Secondo Meade-Bolton, muore in capo a 6 giorni; è stato trovato ancora vivo dopo 
15 giorni da Wolfhiigel e Riedel. 

Il bacillo della febbre tifoidea è ancora vivo dopo 30, 35, 43, 69, 81 giorni. Secondo Meade- 
Bolton, vive ancora dopo tre settimane o un mese, l’esperienza non essendo stata prolungata di 
più; secondo Wolfhiigel e Riedel la durata della sua vita fu di 21, 27, 28 giorni. 

Spirillo del colèra asiatico, vivo dopo 16,26, 30,39 giorni. Wolfhiigel e Riedel l’hanno trovato 
vivo nell’acqua di fiume sterilizzata dopo 7 mesi. 

Bacillo della tubercolosi; vivo dopo 24, 25, 27, 30, 75 e 115 giorni. La virulenza del bacillo 
sembra attenuarsi in seguito a un lungo soggiorno nell’acqua. Chantemesse e Widal l’hanno ancora 
trovato vivo nell’acqua della Senna sterilizzata dopo 50 e 70 giorni. 

Bacillo della morva, vive ancora dopo 19, 28, 50, 57 giorni. 

Streptococco piogene. Ancora vivo dopo 8, 10, 15 giorni. 

Stafilococco piogene aureo. Vive dopo 9, 13, 15, 21 giorni. Meade-Bolton l’ha trovato vivo dopo 
20 a 30 giorni di soggiorno nell'acqua. 

Bacillo del pus verde. Vive ancora dopo 20, 73 giorni. 

Pneumo-batterio del Friedlander. Vive ancora dopo 4, 7, 8 giorni. 

Micrococco tetrageno. Ancora vivo dopo 19 giorni, 4-6 giorni, secondo Meade-Bolton. 

Microbo del colèra dei polli. Ancora vivo dopo 2, 3, 8 giorni. 

Bacillo del mal rosso dei suini. Vive ancora dopo 17, 34 giorni. 

Bacillo della setticemia dei topi. Ancora vivo dopo 19, 20 giorni. 


Le cifre ottenute pei microbi patogeni, la cui vita nell’acqua è corta, sono bene 
stabilite; lo stesso non vale per quelli che resistono a lungo, come il microbo 
del carbonchio, della febbre tifoidea, del colèra, della tubercolosi, ecc. Le espe¬ 
rienze hanno spesso dovuto essere interrotte, per mancanza di un numero suffi¬ 
ciente di palloncini. È certo che, per questi casi, i limiti della durata massima 
sono troppo deboli. 

♦ 

I germi non abitano solo l 'atmosfera, il suolo , le acque , diversi liquidi. Se ne 
trovano sui mobili , sulle tende , sui pavimenti (Okada), sui muri , sulle stoffe , sopra 
svariati oggetti , sopratutto su quelli che sono stati in contatto con inalati; spe¬ 
cialmente su quelli coperti da polvere; se ne trovano nei vegetali , normalmente 
secondoGalippe (1), eccezionalmente, secondo Fernbach (2) e altri autori: se ne 
trovano nei tessuti animali. Certe specie viventi possono servir loro di abita¬ 
zione momentanea o permanente. Il bacillo di Nicolaìer è stato trovato nello 
intestino del cavallo, della vacca da Sanchez Toledo e Veillon, [del cane da Sor- 
mani (S.)|, senza che per ciò esistessero sintomi di tetano; è un esempio di più 
di microbismo latente; il bacillo della tubercolosi è stato visto nel corpo di 
mosche da Haushalter e Spillmann; le spore di carbonchio nei lombrici, la 
cui funzione a questo riguardo fu illustrata in modo così ingegnoso da Pasteur. 
I focolai di putrefazione possono servire di luoghi di educazione, dove si per¬ 
feziona la virulenza di parecchi germi. Infine l’uomo stesso porta dei batterii 
nel suo organismo o almeno in certe regioni del suo corpo, quelle che, secondo 
l’espressione di Claude Bernard, continuano a far parte del mondo esterno. 
Queste parti sono il tubo digerente e sopratutto la bocca, la fine dell’intestino 
tenue e l’intestino crasso, le vie respiratorie, gli organi genito-urinari, principal¬ 
mente nella donna, il tegumento esterno. L’affermazione di Pasteur relativa 
alla sterilità del sangue e degli organi chiusi, interni, resta vera nel maggior 
numero dei casi. Tuttavia, accanto a tali organi, esistono microorganismi, gli 
uni semplici saprofiti, gli altri patogeni; gli uni veri fermenti digestivi, gli 
altri privi di attribuzioni, benché, per la maggior parte suscettibili di essere 


(1) Soc. de biologie , 1888. 

(2) Annui. Inst. Pasteur. 
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educali, che vegliano non aspeltando che l’occasione favorevole per invadere. 
Noi ritorneremo d’altronde su queste considerazioni, trattando delle infezioni 
secondarie. Limitiamoci a ricordare fra i parassiti più frequenti di queste cavità 
o di questi rivestimenti : il pneumococco , lo pseudo-bacillo di Friedlander , lo 
stafilococco albo, lo stafilococco aureo, gli streptococchi, i bacilli di Miller, il 
bacillo di Klebs e Lbffler, gli pseudo-bacilli difterici, il bacillus coli communis, 
i bacilli dell'angiocolite, forse quelli della tubercolosi, della dissenteria, ecc., poi 
vi sono i coccidii specialmente nell’intestino e sulla pelle. — Le vie genito¬ 
urinarie recentemente esplorate da Boisleux, Legrain, Eraud, possono presen¬ 
tare il gonococco, diversi agenti d’infiammazioni, il bacillo studiato da Bouchard, 
dado (IL Halle e Albarran (Soc. anat., 1889). 

Ogni giorno, del resto, si scoprono nell'uomo nuovi agenti patogeni, e queste 
nuove nozioni sulla sede dei batterii non sono uno dei minori progressi di 
questi ultimi anni. — Così fra i microbi ve n’ha alcuni che sono fuori di noi, 
altri che sono in noi, senza però essersi introdotti nei nostri organi chiusi, nella 
nostra circolazione. 

Come penetreranno i primi? Come si opererà il contagio? Poiché non basta 
sapere dove sono i germi; la conoscenza dell’eziologia richiede che si rischiari 
questo punto: per quale processo riescono essi a infettare? 

Questa inquinazione, sulla quale a ragione il Le Fort ha tanto insistilo, 
difendendo la sua teoria del germe-contagio, può aver luogo per semplice con¬ 
tatto: la biancheria (2), gli abiti, gli utensili di cucina, di tavola, gli oggetti 
di toeletta, gli oggetti di medicazione, gli strumenti di chirurgia, un frammento 
di legno imbrattato, ecc., tutto ciò quando tocchi una ferita, la pelle, una mucosa, 
ulcerata, è capace di introdurre il germe. A questo riguardo le professioni hanno 
evidentemente un’influenza generale, certamente indiretta, tuttavia innegabile. 
I pastori, i macellai, gli scorticatori, gl’imbiancatori di pelli, i conciapelli, più 
facilmente che gli altri, si inoculano il carbonchio. I veterinari sono spesso 


colpiti dalla morva; come pure i cavallerizzi, palafrenieri. La difterite non 
risparmia quelli che prodigano le loro cure ai malati, ecc. 

Inversamente, se la professione espone ad essere infettato, espone anche 
ad infettare. Le dita della levatrice, il bisturi del chirurgo, la chiave, la tana¬ 
glia del dentista, il forcipe dell' ostetrico, il trequarti da paracentesi o torà coitesi 
del medico, le mani, gli abiti se non si osserva la più rigorosa pulizia, sono in 
grado di praticare delle vere inoculazioni. Non sarebbe difficile citarne esempi 
senza fine. In un grande ospedale la gangrena gasosa infieriva in una clinica 
chirurgica: il professore, per mezzo dell’antisepsi e dell’asepsi, giunse a farla 
scomparire. La si vide rinascere dalle sue ceneri, quando essendo assente il 
titolare, il supplente si servi del bisturi dell’armamentario generale, donde 
prendevano i loro strumenti altri primarii, poco persuasi dei nuovi principii, 
nelle sezioni dei quali regnava la terribile malattia. 

A più forte ragione dobbiamo preservare le nostre porte d'entrata dagli 
umori, dalle secrezioni e dalle escrezioni delle persone wfette: il sangue, la saliva, 
l’escreato, i vomiti, le feci, burina, la bile, lo sperma, i liquidi sierosi o mucosi, 
normali o patologici. Questi liquidi saranno sopratutto e, per così dire, esclu¬ 
sivamente inquinati, quando proverranno dai tessuti alterati. Se il latte della 
vacca può comunicare la tubercolosi è perchè in questo animale la mammella 
è frequentemente ulcerata dal bacillo di Koch. È certo che le localizzazioni 


(1) Olado, Thèse de Paris, 1880. 

(2) Hobein, Zeitschr. fiir Hyg., t. IX, 
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sopra un dato organo, fanno variare la contagiosità delle sostanze che proven¬ 
gono da questo organo. Lo sputo del tisico è frequentemente pericoloso, perchè 
la tisi polmonare è comunissima. Lo sperma avrà la stessa azione nella tuber¬ 
colosi del testicolo; Purina in quella dei reni; le feci in quella dell’intestino. 
Non vi sono che i parassiti che si sviluppano nel sangue, che possono tro¬ 
varsi un po’ dappertutto nei diversi visceri, ed esserne eliminati coi loro secreti, 
sopratutto se questi visceri sono malati. Karth e Charrin hanno studiato il 
grado di contagiosità di queste escrezioni e secrezioni dei tubercolosi (1); altret¬ 
tanto si è fatto per la sifìlide. 

Se Paria, se i liquidi, come abbiamo visto a proposito dei batterii dell’atmo¬ 
sfera, dell’acqua, servono di mezzo di introduzione di microorganismi esterni, 
gli alimenti solidi , vegetali e sopratutto animali , specialmente se poco cotti, 
possono dare occasione a che penetrino anche dei parassiti di diversi ordini. 
— Le frutta e i legumi, che crescono rasenti al suolo, presentano un pericolo 
speciale: Schneider ha trovato dei bacilli di Koch nella polvere che ricopriva 
degli acini d’uva, come Gasperini nel burro. L’uso di carne malsana può dar 
luogo a gravi accidenti: è dunque necessario determinare le condizioni che 
rendono queste carni nocive, e debbono farle escludere dal consumo. Una carne 
non è adatta all’alimentazione quando provenga da animali vecchi, malati, 
affaticati ; non la è neppure quando si mostra alterata, o abbia subito un prin¬ 
cipio di putrefazione. Finalmente l’insalubrità proviene talora dal contenere 
essa dei germi trasmissibili all’uomo. 

Benché Pesame dell’animale debba essere sempre praticato prima della 
macellazione, per fornire dei dati certi sopra il suo stato di salute; pure la 
carne, di buona qualità, presenta alcuni caratteri che sono preziosi indizii del 
suo valore alimentare. Questa carne è rossa, soda negli adulti, bianca, molle 
negli animali da latte. Si taglia facilmente, ha una grana fina, compatta; il 
sugo che se ne spreme ha un colore vivace, il tessuto cellulare interstiziale è 
infiltrato di grasso, ciò che produce un aspetto che i macellai chiamano mar¬ 
moreggiato ( persillé ). Le parti superficiali sono ricoperte da uno strato più 
o meno spesso di questo grasso, talora leggiermente giallastro. Al contrario 
bisogna ritenere per sospetta la carne che presenti una tinta bruna, nera, delle 
infiltrazioni, delle echimosi o che lasci gemere alla pressione un sangue nero, 
coagulato: la si chiama allora sanguinante. 

Si conosce un certo numero di casi di avvelenamento dovuti a una carne 
che aveva subito un principio di decomposizione: questi accidenti, cui si diede 
il nome di botulismo, si sono prodotti specialmente in Germania, dove è assai 
diffuso l’uso di mangiare salsiccie o giamboni crudi. Anche recentemente sono 
state riferite numerose intossicazioni in truppe manovranti, alle quali erano 
state somministrate provvigioni malsane. 

Siccome d’ordinario la carne di una stessa provenienza è consumata da 
parecchi individui, gli accidenti assumono spesso una forma epidemica. Nel 1886 
a Chemnitz, 200 persone furono colpite e presentarono vomiti, diarrea, cefa¬ 
lalgia, debolezza, febbre: un solo, un bambino soccombette. Si sono pure 
attribuite all’uso di alimenti alterati certe epidemie che presentavano i carat¬ 
teri della febbre tifoidea, ma che erano esclusivamente limitate a coloro che 
avevano consumato pezzi dell’animale sospetto (epidemia di Aufeldigen, 1839; 
di Kloten, 1878). Liebermeister, Zuber, che hanno fatto uno studio critico pro¬ 
fondo di questo argomento, non mettono in dubbio l’origine dell’affezione. 


(1) Vedi Peone de Méd. t 1885. 

3. — TV. Med. — Patologia gen. delle infezioni, I. 
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Non si può, tuttavia, formulare che delle ipotesi sulla natura di tali accidenti; 
è probabile che la loro causa non sia nè unica, nè di eguale intensità: gli 
uni sono senza dubbio dei semplici fenomeni di avvelenamento provocati dallo 
sviluppo di ptomaine in carni in via di putrefazione, ptomaine come la miti- 
lotoxina delle ostriche (1). Altri sono dovuti acf una vera infezione settica 
provocata da microbi ancora mal determinati : Gaertner tuttavia avrebbe iso¬ 
lato un bacillo. Forse talora si ha da fare con una affezione di natura mico- 
sica, dovuta ad ifomiceti, come l’aspergillo. Infine è anche possibile che queste 
sostanze avariate portino con sè un mezzo di cultura permettente una rapida 
evoluzione dei germi preesistenti nell’intestino. Polin e Labit hanno riassunto 
le teorie relative a questo argomento (2). In tutti i casi resistenza di un periodo 
di incubazione prova la frequenza del processo di infezione. 

I tessuti degli animali possono comunicare all’uomo il cisticerco, la trichi- 
nosi, ecc., e l’affumicamento non è sufficiente a renderli innocui, come anche 
recentemente dimostrò Forster. Questi parassiti, di classe relativamente elevata, 
non ci occuperanno molto. Ciò che deve interessarci è la trasmissione, per 
questo mezzo, di agenti batterici. 

L’ingestione di carne carbonchiosa espone ad un vero pericolo? Nella 
Beauce, dove il carbonchio è epidemico, il personale delle fattorie, gli squar¬ 
tatori mangiano, secondo ciò che riferiscono Bouley, Arnould, unicamente 
questa carne. D’altra parte Pasteur, Toussaint hanno trasmesso la malattia 
agli animali, aggiungendo al foraggio, cosparso di batterii, dei corpi suscettibili 
di produrre delle erosioni della mucosa digerente; queste esperienze provano 
quanto si debba essere riservato sull’argomento dell’innocuità della carne di 
soggetti infetti. Qualche caso di carbonchio, in seguito a ingestione di tali 
carni, è pure stato citato: Bollinger ammette l’infezione per questa via, benché 
la ritenga affatto eccezionale. Bisogna dunque, senza esitazione, proscrivere i 
tessuti degli animali morti di questa malattia : bisogna distruggerli, non sep¬ 
pellendoli, ma col fuoco. 

La stessa cosa può dirsi per le provenienze da soggetti morvosi o affetti 
da rabbia. Sebbene si diano esempi, nei quali questi tessuti hanno potuto 
essere ingeriti impunemente, conviene tuttavia interdirne formalmente l’uso. 

La questione dell’infezione tubercolare negli animali ha, in ragione appunto 
della sua frequenza, un interesse capitale per l’igiene. Quasi tutti sono suscet¬ 
tibili, in determinate condizioni, di diventare tubercolosi; ve n’ha pochissimi 
che si siano mostrati assolutamente refrattarii, quando si ricorse all’inocula¬ 
zione forzata. Tuttavia la frequenza della tubercolosi spontanea varia mol¬ 
tissimo secondo le specie. È assai rara nel cavallo, nel montone, nel cane e 
nella capra. Per contro la specie bovina e la suina vi hanno una disposizione 
particolare. E il pericolo è tanto maggiore in quanto che la malattia nel bue è 
discretamente diffìcile da diagnosticarsi sul vivo. Sono scarsi i sintomi generali; 
l’animale conserva, fino a un periodo inoltrato, un buono stato di nutrizione; 
è persino atto all’ingrassamento. Non mancano esempi di noduli tubercolari 
trovati nei visceri di animali premiati ai concorsi. La carne bacillare deve 


(1) Cameron, Mauweney hanno riferito nuovi casi. — Vedi anche il rapporto di Netter al 
Gomitato d’igiene, 1890. 

(2) Vedi per tali questioni il libro di Polin e Labit; i rapporti di Guauveau e Charrin al 
Gomitato consultivo d’igiene; i rapporti di Brouardel, Pouchet e Loye, e la discussione al Con¬ 
gresso d'igiene di Parigi nel 1889. Gaffky e Poak (Offic. Saint-Imp., 90). — Vedi anche Moulé e 
Nocard, Dbmayer, Gassedebat, ecc. 
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dunque trovarsi spesso sui mercati. All’ammazzatoio della Villette la propor¬ 
zione sarebbe del 3,80 per mille. A Berlino raggiungerebbe il 3,89 per le vacche, 
arrivando fino al 9,4 pei porci, secondo Villarey. Si è dunque potuto dire a 
buon diritto che, non tenendo conto se non degli animali destinati al consumo, 
ogni abitante della detta città consuma al minimo in un anno 1 kg. di carne 
proveniente da un animale tisico. 

Il pericolo è gravissimo per la salute pubblica, quando sia dimostrato che 
tale nutrimento può determinare l’infezione. Quando si tratti di tessuti che 
contengono granulazioni specifiche, la cosa è posta oramai fuor di dubbio ; 
le esperienze di Chauveau, di Gerlach e di altri osservatori, relative a soggetti 
ai quali furono fatti ingerire dei visceri tubercolosi, dimostrano che il con¬ 
tagio talvolta si fa in questa maniera. Tutti sono d’accordo pertanto che si 
debbano proscrivere daH’alimentazione le parti affette. Ma si deve parimenti 
proibire l’uso delle altre parti dell’animale, che fossero trovate assolutamente 
sane, quando l’infezione è limitata ad alcuni organi? Su questo punto parti¬ 
colare, gli igienisti non vanno d’accordo. 

Nocard non è mai riescito a determinare la malattia nelle cavie coll’iniet- 
tare loro del succo muscolare di tubercolosi. Egli perciò mostra di non credere 
alla trasmissione per questa via. Reverdin, per contro, ha osservato recen¬ 
temente delle lesioni tubercolari nei muscoli. Altri sperimentatori, e fra essi 
Arloing, si sono mostrati invece più esitanti nelle loro affermazioni.il Congresso 
sulla tubercolosi, in seno al quale fu discussa tale questione, ha dato ragione 
a questi ultimi, giudicando doversi proscrivere assolutamente l’uso di un ani¬ 
male nel quale si siano riscontrati dei tubercoli, qualunque sia l’estensione del 
male. — Gli avversari di queste misure radicali obbiettano, non senza ragione, 
che tale soluzione, eccellente forse in massima, è assai difficile da applicarsi; 
che si verrebbe a questo modo a sottrarre al consumo una parte considere¬ 
vole di un alimento già sin troppo scarso; che del resto la virulenza di queste 
carni, dato pure che siano virulente, ciò che è dubbio ancora, è neutralizzata 
dal modo ordinario di prepararle, cioè dalla cottura. Così pertanto si restrin¬ 
gono con Bouley e Nocard ad invocare il sequestro totale, nel solo caso che 
la tubercolosi sia generale, e il sequestro parziale dei visceri affetti, quando 
la malattia è localizzata. Questa misura è stata adottata infatti nel nuovo rego¬ 
lamento sulla polizia sanitaria degli animali, promulgato nell’agosto 1888 (1). 


(1) Questo regolamento dice che, salvo per le specie ovina e caprina e pei filetti staccati, gli 
animali debbono essere presentati coi visceri aderenti e tagliati in quarti, secondo gli usi ordinari 
del macello. — [Il Codice sanitario italiano è severo a questo riguardo: ogni animale, prima di essere 
macellato, deve esser sottoposto alla visita dell’ufficiale sanitario a ciò deputato. L’art. 103 del rego¬ 
lamento sanitario 9 ottobre 1889, poi, dice testualmente così: 

“ Art. 103. — Sarà vietata la macellazione degli animali affetti da rabbia, da moccio, da farcino, 
da carbonchio, da vaiuolo o da altra malattia contagiosa per l’uomo. Questi animali dovranno sempre 
essere distrutti ad alta temperatura, o seppelliti alla profondità di almeno due metri, previe molte¬ 
plici incisioni della pelle ed aspersioni di petrolio o copritura con strato di calce viva, e con tutte le 
altre cautele che saranno prescritte daH’autorità sanitaria. 

« Gli animali morti per tifo bovino (peste bovina) o per altra malattia infettiva od infiammatoria, 
per esaurimento di forza o maltrattamenti, e quelli trovati affetti da trichina o da panicatura grave 
*o da tisi perlacea diffusa, non potranno essere usufruiti che a scopo industriale. 

“ Le carni ed il grasso dei suini e bovini affetti da panicatura leggiera non potranno mettersi in 
commercio, se non previa cottura prolungata, da eseguirsi in locali adatti nei pubblici macelli o in 

altro luogo, sotto la immediata vigilanza municipale. 

“ In tutti i casi in cui i singoli visceri si riconoscano in modo circoscritto colpiti da una malattia 
o da parassiti, gli stessi visceri verranno distrutti e sarà permesso l’uso alimentario del rimanente 
dell’animale „ (S.)]. 
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Noi non abbiamo certamente esaurito l’elenco dei mezzi, dei processi e delle 
cause di contagio mediato o immediato che sono atte a far penetrare in noi 
gli agenti esterni: la lista è inesauribile; quello che abbiamo detto può bastare 
al più per darne un’idea generale. 

Passiamo ora a discorrere di un dato eziologico dei più importanti e dei 
più studiati in questi ultimi tempi, fe\Veredità (1). La sua azione ha un duplice 
aspetto, nel senso che per eredità si può ricevere dai proprii generatori il germe 
specifico o il terreno adatto al suo sviluppo, quando il germe penetri dal di 
fuori. Vedremo più tardi l’importanza di questo terreno; cominciamo a ricor¬ 
dare succintamente ciò che si riferisce all’eredità diretta. 

La clinica ha da lungo tempo dimostrato la trasmissione ereditaria di certe 
malattie infettive: citiamo solamente il vaiuolo, la sifilide. Ma riguardo ad altre 
affezioni il problema è più complesso, più diffìcile. È noto a quanti dati con- 
tradd.ittorii abbia dato luogo la storia della tubercolosi ereditaria: si è sostenuta 
la possibilità di un’infezione del feto per parte del padre o della madre: si 
son descritti dei casi d’eredità precoce o tardiva stabilendo la stessa classi¬ 
ficazione che per la sifìlide. Altri autori hanno respinto completamente l’idea 
della trasmissione diretta, hanno considerato questa eredità tubercolare non 
altrimenti che come una predisposizione congenita a contrarre la malattia: ciò 
che si trasmetterebbe, secondo questa ipotesi, non sarebbe il bacillo, sarebbe 
il terreno favorevole al suo sviluppo. — La patologia sperimentale si è impa¬ 
dronita del problema, essa ha suscitato i numerosi lavori che G. H. Roger ha 
sostenuto chiaramente nella Gazzetta ebdomadaria , 1889. 

Da un punto di vista generale si debbono citare anzitutto le ammirabili 
ricerche di Pasteur sulle malattie del baco da seta. In questi animali vi sono 
due infezioni principali : la pebrina e la f acidezza. La prima si perpetua di 
generazione in generazione per mezzo delle ova, che contengono l’agente pato¬ 
geno; questo penetra nella ova in seno alla crisalide femmina, poi diviene 
parte integrale dell’embrione e del bruco che nasce; il maschio non trasmette 
la malattia; tuttavia può esercitare sulla progenitura un’azione nociva che si 
manifesta con la debolezza dei discendenti, e il peso minore del loro bozzolo. 
— Nella flacidezza, il germe della malattia risiede nell’intestino e non invade 
l’ovulo. I bruchi provenienti da farfalle infette, non hanno l’infezione, ma sono 
deboli e quasi fatalmente condannati al contagio : ciò che si eredita è la pre¬ 
disposizione morbosa. In questa infezione dei bachi da seta, nella loro storia, 
troviamo la riproduzione di ciò che si ammette per due malattie degli esseri 
superiori: la sifilide e la tubercolosi. 

E col carbonchio , malattia sperimentale per eccellenza, che si cercò, pei 
mammiferi, di risolvere il problema, di determinare se i germi possono o no 
attraversare la placenta, invadere il feto. — I primi sperimentatori non otten¬ 
nero che risultati negativi. Brauell nel 1855 riferì quattro esperienze riguar¬ 
danti una giumenta e tre pecore: l’esame microscopico non rivelò nel feto 
nessun batterio, l’inoculazione non produsse il più lieve accidente: queste 
inoculazioni furono praticate, è vero, per mezzo di scarificazioni, di setoni, cioè 
per mezzo di processi, i quali non permettono di introdurre se non piccolis¬ 
sime quantità di sangue. Un altro fatto fu aggiunto da Davaine: sopra un feto 
di cavia egli non osservò il passaggio del carbonchio : più recentemente, nel 
1876, Bollinger operando sopra una pecora, una capra e un coniglio, venne 


(1) Fraenkel. — Di Mattel 
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a questa stessa conclusione negativa. Da allora la questione parve risolta: la 
legge di Brauell-Davaine fu ammessa, senza contestazioni, la placenta fu con¬ 
siderata come un filtro perfetto. 

Arloing, Gornevin e Thomas furono i primi a muovere delle obiezioni; 
essi dimostrarono che il carbonchio sintomatico si trasmette dalla madre al 
feto: questo risultato sembrò loro che stabilisse un nuovo carattere differen¬ 
ziale fra la malattia che essi studiavano e il carbonchio ematico. 

Nel 1882 Straus e Chamberland intrapresero delle ricerche che li condus¬ 
sero a tutta prima a confermare l’antica opinione. Ma, proseguendo le loro 
esperienze, modificarono la loro tecnica. Ricorsero sopratutto alle colture, alle 
inoculazioni: e così ottennero qualche risultato positivo. Ciò bastava per modi¬ 
ficare completamente le nozioni fondamentali ammesse sino a quel giorno. 
Perciò questi nuovi dati destarono a buon diritto un vivo interesse; dadiverse 
parti gli scienziati si misero all’opera. Citiamo, fra i lavori di questo periodo, 
quelli di Perroncito, di Koubassoff, di Hirschfeld, di Rosenblath, di Wolf, 
Frankel, Kinderlin (1) : tuttavia questi ultimi due autori ebbero piuttosto dei 
risultati negativi. — E da aggiungere che la trasmissione del carbonchio è stata 
•osservata sopra feti umani, specialmente da Marchand e da Paltauf. Eppinger 
e Morisani in due casi non hanno osservato questo passaggio. Fu discussa la 
maggiore o minore frequenza del passaggio del bacillo del carbonchio, e si 
tentò persino di compilare delle statistiche, ma infine non è questo il punto 
più interessante. È più importante ricercare perchè in un caso questo pas¬ 
saggio non si è verificato, e in un altro sì. 

Malvoz si è dato a ricercare la soluzione di tale quesito e dai suoi lavori 
sorge la conclusione, che uno dei fattori più importanti consiste nell’altera¬ 
zione della placenta. Gli agenti non patogeni sono inetti a superare l’ostacolo, 
lo stesso avviene per le polveri inerti, quali il solfato di bario, l’inchiostro di 
China; se altri corpi vi penetrano, ciò avviene per effrazione, in seguito a disor¬ 
dini determinati dalle sostanze solide. Si può adunque stabilire che, quando 
non vi sia lesione della placenta, non può esservi passaggio di elementi figurali. 
In conseguenza di ciò, nota Malvoz, i bacilli si trasmettono al feto più facil¬ 
mente nella cavia che nel coniglio, perchè le anomalie di sviluppo della pla¬ 
centa sono nel primo animale più frequenti. — Latis da parte sua ha concluso 
che i disordini vascolari hanno un’influenza notevole in tale trasmissione. 

Queste interessanti ricerche non fanno che spostare il problema. Si deve 
infatti domandarsi, quali sono le condizioni che favoriscono queste alterazioni, 
che fanno sì che in casi apparentemente identici si possono avere dei risultati 
diversi ? È già però qualchecosa il poter porre i termini di un problema, 
mostrare come le successive scoperte non fanno spesso che spostare un pro¬ 
blema, introducendovi una nuova incognita. 

Si comprenderà facilmente che questa trasmissione placentare non possa 
aver luogo se non pei batterii patogeni, che, a un dato momento, ostruiscono 
la circolazione: è ciò che avviene appunto per il carbonio, ciò che avviene, in 
generale, per le setticemie. In queste malattie il passaggio ha luogo talora piut¬ 
tosto facilmente, ma anche in esse, coll’esame microscopico non si ottengono 
talfiata che risultati negativi ; bisogna ricorrere alle colture o alle inoculazioni : 
ciò risulta dai lavori di Kròner sopra una piemia dei conigli, di Bordoni- 
Uffreduzzi sopra una malattia prodotta nelle cavie col proteus liominis 
capsulatus , da quelli di Straus e di Chamberland, di Barthélemy sul colèra dei 


(1) Fortschr. Med., 1879. 


38 


Eziologia generale 


polli. Malvoz ha trovato in quest’ultima infezione, come nel carbonchio, delle 
piccole emorragie placentari; la lesione di questo organo sarebbe dunque anche 
qui indispensabile alla penetrazione dei microbi. 

Abbiamo già visto che le ricerche di Arloing, Gornevin e Thomas, confer¬ 
mate da quelle di Straus e Chamberland, di Kitt hanno assodato che il car¬ 
bonchio sintomatico invade facilmente il feto; è anche questo un fatto che 
trova la sua spiegazione nella diffusione generale dei bacilli alla fine della 
piressia. — La gangrena gasosa, il cui agente patogeno si avvicina a quello 
ora citato, si comporta nello stesso modo. Ma la trasmissione si fa più diffi¬ 
cilmente, il numero dei parassiti che passano è sempre minimo: bisogna con¬ 
servare il sangue fetale a 35 gradi, al riparo dell’aria, per parecchi giorni, per 
trovarvi il batterio settico. 

Fino ad ora ci siamo occupati delle malattie che colpiscono gli animali. 
Con la pneumonite ci imbattiamo in un microorganismo più interessante cer¬ 
tamente rispetto alla patologia umana. — Si ammette da molto tempo che 
questa malattia sia talora congenita. Grisolle dice che essa compare frequen¬ 
temente nei neonati, che conduce a morte in poche ore; si troverebbero alla 
autopsia dei focolai disseminati, persino degli ascessi del polmone, particolare 
questo che può lasciare dei dubbi sulla natura del virus trasmesso. Netter, che 
ha fatto una serie di interessanti ricerche su questo argomento, constatò nel 
1886 il passaggio del pneumococco nella cavia. Fatti analoghi sono stati regi¬ 
strati da Foà e Bordoni Uffreduzzi nei conigli, da Ortmann nei porcellini 
d’india. La trasmissione è pertanto possibile negli animali : essa è tale anche 
nell’uomo. Thorner riferisce un caso in cui la madre partorì a termine, dopo 
la crisi: il bambino morì in 36 ore; l’autopsia rivelò una epatizzazione del 
lobo inferiore sinistro; l’esame microscopico permise di scoprire il diplo-bacillo. 
Le pubblicazioni di Marchand, di Strackau, ecc., sono meno dimostrative, 
perchè essi non hanno cercato il microbo. L’osservazione più completa è 
quella di Netter. Il bambino morì in capo a 5 giorni : questo periodo di tempo, 
un po’ lungo, potrebbe veramente far supporre, se questa osservazione fosse 
unica, che si trattasse di una infezione avvenuta dopo la nascita. Ad ogni modo 
le lesioni erano assai spiccate : esse consistevano in una epatizzazione rossa 
dell’apice destro con false membrane sulla pleura, nel pericardio, essudati 
fibrino-purulenti nelle meningi e nelle casse del timpano. Questo è adunque 
un esempio di pneumonite infettante, di cui l’esame batteriologico dimostrò 
la natura. La generalizzazione delle lesioni si spiega facilmente mediante la 
entrata diretta dei batterli nel sangue. — Forse questo passaggio intraplacentare 
del pneumococco è più frequente di quello che si crede; soltanto il micro- 
organismo produce dei fenomeni setticemici, per cui l’aborto che ne risulta, 
è troppo facilmente attribuito a cause banali, ipertermia, ecc. 

Nuove ricerche permetteranno adunque di trovare anche il microbo di 
Frànkel nei feti provenienti da madre affetta da una delle malattie prodotte 
da questo microbo, meningite cerebro-spinale, endocardite ulcerosa, ecc. Netter 
cita a questo proposito un curioso fatto di Heker. datante dal 1876. — Una donna 
muore di una meningite purulenta; il bambino, estratto mediante il taglio 
cesareo, soccombe dopo 34 ore; l’autopsia mostra una pneumonite lobare 
sinistra, con essudato pleurico e pericardico. — Infine, cosa notevole, è special- 
mente quando il pneumococco provoca un’affezione generale, che attraversa 
più facilmente la placenta. Questo ci spiega perchè l’eredità diretta sia più 
frequente negli animali che negli uomini. 

Il microbo di Friedlander, il quale, benché non dia luogo ad un’epatiz- 
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zazione franca, sembra tuttavia atto a produrre lesioni polmonari, potrebbe, 
secondo Netter, trasmettersi al feto. Al contrario Foà e Rattone opinano, che 
esso favorisca l’aborto senza attraversare la placenta. Essi inoculavano nel 
peritoneo delle cavie femmine gravide, gli animali abortivano in capo a 36-48 
ore, e non si trovavano parassiti nè nei feti, nè nella placenta. 

Dobbiamo ora fermarci alquanto sulla febbre tifoidea. La sua trasmissione 
al feto sembra bene stabilita da recenti osservazioni; poiché conviene in questo 
argomento respingere i fatti antichi. Nel caso di Charcilloy, per esempio, 
nel 1840, vediamo un bambino morire all’ottavo giorno; l’autopsia rileva delle 
lesioni che ricordano forse quelle del tifo; ma queste lesioni si spiegano più 
facilmente con una setticemia contratta dopo la nascita, tanto più che la madre 
non ebbe sintomi specifici, nè durante la gravidanza, nè dopo il parto. L’esame 
batteriologico ha reso incontestabile alcune di queste osservazioni. Reher, 
Neuhauss hanno trovato negli organi dei feti dei tifosi dei microbi analoghi 
ai bacilli di Eberth; tuttavia essi hanno notato l’assenza di tumore di milza 
e di ulcerazione nelle placche di Peyer. Più recentemente Eberth ha riferito 
l’interessante storia di un feto di cinque mesi espulso con un corion intatto. 
Nessuna alterazione apprezzabile fu constatata alla necroscopia, mentre l’esame 
degli organi e sopratutto le colture permisero di trovare il bacillo caratteristico. 
Ghantemesse e Widal hanno constatata la presenza di questo bacillo nella 
placenta di una donna malata da 12 giorni e che abortì al quarto mese. Iniet¬ 
tando una cavia gravida, gli stessi autori la videro sgravarsi dopo 48 ore, e trova¬ 
rono i germi nei feti. Egiglio ha pure notato un caso positivo di trasmissione 
(Centralblatt fiir Bakteriol., 15 nov. 1890).—Pare dunque provato che l’agente 
del tifo può anch’eS'O traversare la placenta, fatto che ci spiega la frequenza 
del parto prematuro nel decorso del tifo: è indispensabile fare 1 esame batte¬ 
riologico per constatare la sua presenza, tanto più che nei casi tino ad ora 
esaminati non si constatò nessuna alterazione viscerale. Il bacillo di Eberth, 
penetrando direttamente nel sangue, uccide il feto, producendo una vera setti¬ 
cemia; questo è un esempio di più della variabilità dei sintomi, in dipendenza 

della porta d’ entrata del virus. 

Le osservazioni cliniche, che stabiliscono queste trasmissioni mterplacentan 
durante il corso delle febbri esantematiche, sono assai numerose. Vogel, Heine, 
Rilliet e Barthez hanno pubblicato parecchi esempi di morbillo congenito, la 
madre stessa essendo colpita prima del parto. Si conosce anche qualche fatto 
analogo di scarlattina osservato da autori più o meno antichi, Raillon, Ferrano, 

Portier gcc. 

Il vainolo ha fornito un numero relativamente grande di trasmissioni intra¬ 
uterine. Questi dati hanno tanto più valore in quanto che il bambino nasce 
con delle lesioni caratteristiche: non v’ è dunque nessun dubbio sulla natuia 
della malattia: queste constatazioni non sono meno sicure di un risultato spe¬ 
rimentale; esse hanno servito a delle vaccinazioni che divennero positive nelle 
mani di Gervis e di Jenner. — La trasmissione del vaiuolo (1) avviene spe¬ 
cialmente alla fine della gravidanza. In questo caso, come pel carbonchio, se 
esistono più feti, può avvenire che uno solo sia infetto. In una osservazione di 
Kaltenbach, una donna affetta partorì tre bambini; due presentavano pustole, 
il terzo non ne aveva. Spesso il vaiuolo dei figli è più recente di quello e a 
madre; questa può essere in convalescenza e partorire un feto in piena eruzione. 
Talora il figlio ha contratto la malattia, mentre la madre è rimasta immune. 


(1) Wolf. — Margoulieff. 
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Finalmente, anche quando non vi è vera trasmissione, e che il neonato non 
presenta alcuna reazione, il suo organismo può essere profondamente modifi¬ 
cato sotto Y azione della malattia materna, il bambino ne rimane vaccinato, 
avendo acquistato l’immunità nell’utero materno. Questi fatti sono molto inte¬ 
ressanti; ci ritorneremo più tardi. 

Fra le altre infezioni, in cui l’eredità diretta è stata dimostrata sperimen¬ 
talmente, citiamo la morva. Lòffler ha riferito a questo proposito un caso molto 
raro. — Una cavia inoculata ammalò e guarì; essa mise al mondo, cinque mesi 
dopo l’inoculazione, un piccino che, alla sua nascita, non presentava nessuna 
alterazione morbosa; esso morì dopo una settimana; l’autopsia rivelò una 
morva viscerale. Gadéac e Mallet, operando su tredici femmine gravide, videro 
due volte il passaggio del virus al feto; Ferraresi e Guarnieri trovarono il bacillo 
nel fegato dell’embrione; e, cosa interessante, vi erano nella placenta dei focolai 
emorragici contenenti anch’ essi l’agente patogeno. 

La trasmissione della rabbia fu dimostrata prima con osservazioni cliniche. 
Lafosse vide una vacca colpita da rabbia partorire un vitello che presentò i 
primi sintomi della stessa malattia 36 ore dopo la nascita. Bouley cita un caso 
simile di Canillac. Più recentemente Perroncito e Carità studiarono la questione 
dal punto di vista sperimentale. Una coniglia inoculata partorì quattro piccini 
la vigilia del giorno in cui si presentarono i primi fenomeni paralitici; il mi¬ 
dollo di due feti fu inoculato a due cavie: una contrasse la rabbia, l’altra resi¬ 
stette. Tuttavia la trasmissione del virus sembra prodursi solo eccezionalmente. 
D’ altronde non si trovarono quasi mai nel sangue proprietà infettanti : ora 
tutti sanno che è bene accertato che solo i microbi che invadono la circola¬ 


zione, sono atti a traversare la placenta. Del resto nel laboratorio di Pasteur 
parecchi esperimenti furono fatti su questo argomento; essi diedero risultato 
negativo: si inocularono i bulbi di otto piccini nati da animali arrabbiati; 
nessuno di questi bulbi si mostrò virulento. Si potrebbe, è vero, obbiettare 
che nel neonato il germe non si trova forse mai nei centri nervosi. Le espe¬ 
rienze di Zagari distruggono questa obbiezione: l’autore operò su quattordici 
femmine gravide che avevano ricevuto il virus fìsso; trentadue feti servirono 
alle esperienze; si introduceva nel cervello dei pezzi di fegato, del sangue, 
persino il corpo intiero, in conigli e cavie e ciò senza nessun risultato, eccettochè 
talvolta nei tentativi fatti con l’encefalo. 


Per il colèra si citano i fatti di Tizzoni e Cattani. Una donna, colpita da 
questa malattia, partorì un feto di cinque mesi : qui come nella maggior parte 
delle altre malattie il microscopio non rivelò microbi, mentre che le colture 
permisero di trovare il bacillo virgola. 

Ricorderemo ancora la trasmissione intrauterina della febbre intermittente , 
che sarebbe provata da alcune osservazioni antiche. Stokes cita il caso di una 
donna incinta colpita da terzana, il cui figlio aveva accessi convulsivi negli 
stessi giorni in cui la madre aveva febbre. Pitres, Aubanais videro delle mala¬ 
riche dare alla luce dei figli affetti da ipertrofìa della milza e da febbri che 
venivano alla stessa ora che alla madre. Schurig, Hoffmann, Russell, Leroux 
hanno pubblicato casi analoghi. — Si è anche visto la febbre ricorrente trasmet¬ 
tersi ai feti: in un caso Spitz ha potuto trovare nell’embrione gli spirilli di 
Obermeyer. 

Riportiamo qui un’ osservazione di Aubert (1840) : una donna colpita dalla 
P es te partorì durante la sua malattia un feto di 7 mesi che aveva un bubbone 
sulla fronte. Ricordiamo anche che Pollak, Schàffer hanno riferito dei fatti di 
eredità diretta di reumatismo articolare acuto. 
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Sarebbe interessante sapere come si comporta lo streptococco della risi - 
pola, che sembra essere l’agente più frequente della setticemia puerperale. 
Questa trasmissione deve essere possibile. Lorain ha visto delle peritoniti in 
bambini provenienti da malate di febbre puerperale; anche Simone ha dimo¬ 
strato il passaggio dello streptococco piogeno, microbo, come è noto, analogo 
se non identico a quello della risipola. Lebedeff ha pubblicato a questo pro¬ 
posito una storia molto notevole. Una donna incinta ha una risipola alle estre¬ 
mità inferiori; al sesto mese abortisce, dando alla luce un feto che muore in 
dieci minuti; la pelle di questo feto era alterata, conteneva numerosi microbi 
aventi i caratteri di quelli della risipola e occupanti i linfatici ; non se ne trovò 
nè nel sangue, nè nella placenta, ma ve ne erano nei tessuti del cordone ombe¬ 
licale. L’autore ammise che i microbi fossero passati attraverso alle villosità 
epiteliari nelle membrane, nelle vie linfatiche degli annessi fetali e di lì nel 
derma. Vi sarebbe adunque una via di trasmissione che non abbiamo ancora 
constatata per gli altri germi. 

Studiamo ora le infezioni a andamento cronico : la sifilide, la tubercolosi, 
limitandoci a ricordare la lepra, meno studiata a cagione della sua rarità. 

In nessuna malattia l’eredità ha una parte così grande come nella sifilide; 
i numerosi lavori suscitati da tale questione e i risultati che se ne ottennero 
sono noti a tutti. Gli è che qui il contagio non è possibile che per contatto 
immediato, mentre che per la tubercolosi si può ammettere che il bambino 
sia stato infettato dopo la sua nascita, vivendo insieme ai genitori malati ; 
nulla di simile si potrebbe invocare rispetto al virus sifilitico. Certamente il 
contagio è possibile; tuttavia la sifilide infantile acquisita è relativamente rara 
e si riconosce pei suoi caratteri speciali; l’esistenza dell’ulcera primitiva non 
basta a decidere la questione, poiché l’ulcera manca nella sifilide ereditaria, 
in cui i diversi periodi dell’ infezione sono confusi insieme. 

Non insistiamo sui dati che stabiliscono che la sifilide congenita si mani¬ 
festa in periodi diversi della vita. Sovente il feto è espulso per aborto, qualche 
volta in conseguenza di alterazioni placentari, talora presenta delle lesioni lin 
dalla nascita, talora i fenomeni appaiono verso la sesta o la settima settimana ; 
infine in qualche caso le manifestazioni sono tardive; soltanto dopo qualche 
anno appaiono diversi gravi fenomeni di una affezione fino a quel giorno 
latente. Basta aprire l’interessante opera di Fournier per apprendere che fatti 
di questa natura abbondano nella scienza; diverranno senza dubbio sempre 
più conosciuti man mano che si saprà meglio distinguere la sifilide ereditaria 
tardiva. 

Ma del resto la storia della sifilide deve ancora darci la soluzione di pa¬ 
recchi altri problemi molto importanti dal punto di vista della patologia gene¬ 
rale. Se il più delle volte è la madre che trasmette la malattia al bambino, 
vi sono però dei casi incontestabili, in cui l’eredità viene dal padre, in cui il 
feto è infettato, mentre la madre rimane assolutamente sana (1). Tuttavia 
anche in questo caso l’organismo materno subisce una modificazione; la donna, 
che dà alla luce un feto sifilitico, può allattarlo impunemente, essa è immune 
dal contagio. Che cosa avviene in tal caso? Si tratta forse di un’impregna¬ 
zione dell’ organismo da parte dei prodotti di secrezione del microbo speci¬ 
fico? Si tratta invece di una affezione leggera, latente, localizzata all’utero, 
come sostenne Frànkel? Quest’ultima ipotesi pare poco probabile, benché 
soltanto essa possa spiegare casi come quello di Lerois: una donna dà alla 


(1) Questa opinione non è universalmente ammessa. 
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luce un bambino sifilitico, rimanendo essa immune; più tardi è fecondata da 
un uomo sano e il nuovo bambino è ancora sifilitico. Questo fatto parrà sin- 
o-olare: dobbiamo tuttavia farne menzione, pur facendo le riserve che conven¬ 
gono ad osservazioni di questa natura, sopratutto quando sono uniche. 

Se il più delle volte la madre è infetta nel momento della fecondazione o 
poco tempo dopo, talvolta essa non contrae la malattia che ad un periodo 
avanzato della gravidanza. Che cosa succede in tal caso ? Le risposte furono 
diverse. — Maudron, Kossowity hanno negato la trasmissione ereditaria, quando 
ha già avuto luogo la concezione; Cullerier ne ammise l’esistenza. Sembra che 
essa esista realmente: tuttavia non si manifesta se non quando l’infezione ha 
avuto luogo prima del sesto mese, secondo Ricard, o del settimo, secondo 
Albernethy, Pidoux. Passata quest’epoca il feto sarebbe risparmiato: ciò si 
spiega facilmente, se si considera che da principio il virus resta localizzato al 
punto d’infezione e non invade che il sistema linfatico. 

Ciò che è dimostrato per la sifilide non lo è per la tubercolosi. Un primo 
• fatto che sembra bene assodato è che i figli di tubercolosi sono spesso col¬ 
piti dal bacillo; la malattia può cominciare di buon’ora, e si sa ormai che 
essa non è affatto rara nell’infanzia. — Spetta a Landouzy il merito di avere 
dimostrato quanto siano numerosi i bambini colpiti da questa malattia nei 
due primi anni di vita. Nella sezione infantile dell’ospedale Tonon, 1 decesso 
sopra 3,6 è dovuto a tale causa; la diagnosi in questi casi aveva il suffragio del 
tavolo anatomico. Del resto quasi tutti i medici che si occupano dei neonati giun¬ 
gono alle stesse conclusioni: Hayem, Damaschino, Lannelongue confermarono 
l’opinione di Landouzy, e Leroux(l) ha potuto raccogliere ventitré osservazioni 
di tubercolosi in individui di età inferiore ai tre mesi. 

Questi sono fatti incontestabili: resta a darne l’interpretazione. Qui entrano 
in lotta due teorie diametralmente opposte: per gli uni è il bacillo che si 
eredita, per gli altri è il terreno di coltura. A coloro che trovano strano, che 
il padre possa trasmettere la malattia ai figli senza infettare la madre, chela 
bacillosi ereditaria resti latente per anni e si manifesti a un’età spesso abba¬ 
stanza avanzata, si risponde con l’esempio della sifilide: i processi, dicono, 
sono simili nei due casi; perchè dunque non ammettere per la tubercolosi ciò 
che è vero per la sifìlide? — Tali sono i risultati del ragionamento: vediamo 
ora che cosa dicano la clinica e l’esperimento. 

Sono stati osservati alcuni casi in cui i bambini sono morti così rapida¬ 
mente da potersi invocare il contagio dopo la nascita. Ma queste osservazioni 
lasciano sussistere nella nostra mente dei dubbii: si potrebbe ammettere, per 
esempio, che in un individuo predisposto per eredità la malattia acquisti un 
decorso così rapido, da produrre la morte in una o due settimane; sarebbe 
questa un’ evoluzione simile a quella che si osserva negli animali inoculati nei 
laboratorii. La cosa è ben diversa per quei casi in cui si poterono constatare 
lesioni specifiche in feti nati morti. Qui evidentemente non è possibile alcun 
dubbio: bisogna necessariamente ammettere la trasmissione del bacillo di 
Koch. Ora fatti di questa natura, per quanto rari, esistono indubitatamente. 
Peter, Gharrin hanno riferito casi di tubercolosi nei neonati. Quello diS.Charrin, 
pubblicato nel 1873, concerne un bambino nato a sette mesi e mezzo da una 
madre tisica. L’autopsia rivelò dei tubercoli nei gangli mesenterici, nell’epiploon, 
nei polmoni e specialmente nel fegato e nella milza; Berti (1882) descrisse 
due piccole caverne nel parenchima polmonare di una bambina morta a nove 


(1) Vedi Queyrat, Tlièse de l'aris, 1886. 
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giorni. Ollendorf cita un caso di Meckel, riguardante un bambino, figlio di 
parenti tubercolosi, che presentava alla nascita un tumore palatino. Csokor, 
Hildebrand, Ernst, poterono osservare lesioni analoghe. Questa tubercolosi con¬ 
genita sembra essere meno rara negli animali, specialmente nei bovini. Ghauveau 
osservò parecchie volte, alla sezione di animali tisici, dei tubercoli nei feti. 
Sopra 1165 veterinarii danesi, interrogali da Bang, 32 hanno risposto di aver 
notato noduli caratteristici in vitelli neonati. Ma i fatti citati sino ad ora potreb¬ 
bero essere oppugnati, non essendo in essi fatta menzione di un criterio indi¬ 
scutibile, del bacillo di Koch. Questa obiezione non si può fare all’osservazione 
di Johne, divenuta classica. In un feto, proveniente da una vacca tubercolosa, 
questo autore trovò dei noduli nel tessuto epatico e nel polmone, il micro¬ 
scopio permise di constatarvi la presenza di germi specifici. Questo risultato 
ha una importanza capitale, bastando da solo ad escludere ogni dubbio. Ulti¬ 
mamente Malvoz e Browicz pubblicarono un caso identico, trattandosi anche 
qui di un embrione di vacca tubercolare, presentante alterazioni tipiche assai 
sviluppate nel fegato; di là i bacilli avevano raggiunto l’ilo di quest’organo 
e quindi il mediastino. Anche qui la conclusione è indubitabile, essendosi fatta 
la ricerca dell’agente patogeno. 

Per completare e controllare i risultati della clinica bisognava ancora ricor¬ 
rere all’esperimento. È ciò che tentarono Landouzy e Martin, che fecero su 
questo argomento lavori considerevoli. Essi cercarono, dapprima, se i neonati 
provenienti da femmine tubercolose non potessero contenere il germe, senza 
presentare lesioni rilevabili. Due volte poterono verificare questa ipotesi, due 
volte l’inoculazione in animali di parti fetali fu il punto di partenza di una 
tubercolosi, che si trasmise in serie. Gli stessi risultati ottennero con dei feti 
sani in apparenza, ma provenienti da cavie tubercolose, tuttavia gli autori 
non hanno fornito la prova della constatazione del bacillo, ed è noto che devesi 
tener conto delle pseudo-tubercolosi, tanto più in quanto che la maggior parte 
degli autori che si rivolsero a questo problema hanno avuto dei risultati nega¬ 
tivi. Senza parlare di Koch, Heller e Weichselbann, che si contentarono del¬ 
l’esame microscopico e non hanno fatto uso del reattivo animale, dobbiamo 
ricordare i lavori di Leyden, Straus, Grancher, Cornet, Galtier. Questi autori 
hanno cercato invano di produrre la malattia in porcellini d’India, cui iniet¬ 
tavano delle porzioni d’organi di feti provenienti da madri tubercolose. Sol¬ 
tanto Koubassoft ha pubblicato casi positivi ; tuttavia basta scorrere il suo lavoro 
per comprendere che si trattava di una setticemia. Recentemente Sanchez 
Toledo ha eseguito esperienze interessanti. Ha infettato delle cavie gravide 
inoculando loro nelle vene colture pure del bacillo. All autopsia, estratto il 
feto, fece preparati istologici, colture e inoculazioni con la quasi totalità del 
fegato, della milza, del sangue del cuore. Tali tentativi furono^sempre vani; 
tuttavia queste esperienze riguardano 65 feti provenienti da 35 femmine. 
Landouzy riprese poco fa questo argomento dal punto di vista del terreno e 
dell’agente patogeno, fondandosi, per ciò che riguarda quest’ultimo, sulle osser¬ 
vazioni di Schmorl e di Birch-Hirschfeld. 

Rimane un’ ultima questione: un padre tubercoloso può procreare un figlio 
tubercoloso, o, in altri termini, il liquido seminale serve talora di veicolo al 
bacillo? 

Baumgarten, uno dei più caldi fautori dell’eredità della tisi, non esita a 
rispondere affermativamente. In un caso, avendo fecondato artificialmente una 
coniglia collo sperma proveniente da un coniglio tisico, trovò un bacillo in un 
ovolo. Ciò è senza dubbio assai curioso ; non si sa che cosa sarebbe avvenuto 
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di questo bacillo e di questo uovo; il germe avrebbe potuto non prolificare, 
o l’uovo, dal canto suo, essere ucciso dal batterio e non isvilupparsi. La cosa 
merita di essere nuovamente studiata: vedremo più tardi che si è già fatta 
qualche ricerca, riguardo a queste infezioni ovulari. 

Ciò che sembra abbastanza bene accertato è, che il testicolo dei tuberco¬ 
losi, anche quando gli organi genitali sembrano sani, può contenere dei germi; 
questo fatto risulta dalle ricerche di Landouzy e Martin, confermate da quelle 
di Jani, Bozzolo, Niepce. Se Rohloff non ha ottenuto nulla inoculando dello 
sperma nella camera anteriore dell’occhio di conigli, ciò non deve stupirci; 
il risultato non può a meno che essere variabile; è tale anche per la sifìlide; 
si sa che il Mireur non ottenne alcun risultato iniettando a quattro persone 
sane dello sperma proveniente da un uomo in pieno periodo secondario. 

Abbiamo visto che qualche autore ha sostenuto che un feto può contenere 
microbi specifici, senza che vi sia nei suoi organi la menoma lesione. Baurn- 
garten ammette che i tessuti dei neonati oppongono una grande resistenza 
all’agente infettivo, e, per ispiegare la tubercolosi ereditaria tardiva, ammette 
che i bacilli possano permanere, senza destare nessun accidente, nei gangli 
linfatici, nel midollo delle ossa, ecc. ; più tardi sotto l’azione di una causa acci¬ 
dentale, una infiammazione, un traumatismo, questi tessuti diminuirebbero di 
vitalità e si lascierebbero intaccare dal parassita. 

Era quindi interessante determinare se veramente gli elementi del feto sono 
più resistenti alla infezione che non gli adulti. Maffucci ha tentato di risolvere 
il problema infettando delle uova di gallina con diversi microorganismi, colèra 
dei polli, pneumococco di Friedlànder, bacillo dei carbonchio, ecc. Dalle sue 
esperienze l’autore ricavò le conclusioni seguenti. L’albumina dell’uovo fecon¬ 
dato e covato è un terreno favorevole per lo sviluppo dei microbi patogeni 
e non patogeni della gallina adulta; tuttavia i tessuti dell’embrione presen¬ 
tano, per le infezioni, un terreno poco propizio, poiché non si lasciano invadere 
dai germi, finché 1’embrione è vivo; l’embrione stesso potrà soccombere a un 
periodo variabile dell’incubazione; se resiste, se viene alla luce, i fenomeni 
morbosi possono comparire in un tempo più o meno lontano dalla nascita. 
In questo ultimo caso si può, senza troppo voler forzare le analogie, trovare, 
in si curiose esperienze, un appoggio in favore della dottrina dell’eredità 
tardiva bacillare. 

Quando un feto di mammifero nasce con lesioni bacillari, queste assumono 
caratteri speciali. La tubercolosi congenita differisce dall’acquisita non per gli 
attributi anatomici delle granulazioni, ma per la sede di queste ultime; il fegato 
è il più spesso e il più gravemente colpito : giungendo dalla vena ombelicale 
i bacilli si arrestano dapprima in questo organo. Quindi si potrà pensare alla 
trasmissione intraplacentare, quando si troverà questa localizzazione in un 
individuo proveniente da genitori tisici, a condizione, ben inteso, che non vi 
siano lesioni intestinali, che possano spiegare l’origine del focolaio epatico. 

tali sono, in sunto, i principali fatti che si possono invocare prò e contro 
la dottrina della tubercolosi ereditaria. Malgrado i numerosi lavori pubblicati 
su questo argomento, siamo ancora lontani dal poter dare una risposta alle 
questioni che ci si presentano. Ciò che sappiamo, quello che ci pare bene 
accertato, dalle osservazioni di Landouzy, Queyrat, Hayem, Damaschino, Lan- 
nelongue, ecc., è che la baciliosi della prima infanzia è abbastanza frequente 
ed i bambini provenienti da genitori infetti sono spesso colpiti dalla malattia. 

Ingomma, la trasmissione diretta del germe è provata dalle constatazioni 
di Joline, Malvoz e Browicz, Schmorl e Birch-Hirschfeld. Tre osservazioni 
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positive sono sufficienti, diranno i partigiani della tubercolosi ereditaria; è 
poco, obbietteranno gli avversari; qualcuno potrebbe anche supporre che questi 
tre casi sieno eccezionali. Noi, che non ammettiamo l’eccezione nella scienza, 
riteniamo come perfettamente possibile il passaggio del virus dalla madre al 
feto. Ma ciò che converrebbe ricercare è se questo passaggio è frequente, o, 
in altri termini, se le condizioni che lo permettono sono spesso realizzate; ciò 
che importerebbe di stabilire è il modo di prodursi del fenomeno. Noi non 
abbiamo in realtà che a ripetere per la tubercolosi ciò che abbiam detto a 
proposito del carbonchio, ciò che avremmo potuto ripetere a proposito di cia¬ 
scuna malattia infettiva. Non si potrà proclamare risolto il problema che 
quando saremo in possesso di un numero sufficiente di dati completi. Bisognerà 
raccogliere con cura i prodotti di madri tisiche, e, anche quando non vi sieno 
lesioni apprezzabili, cercare il microbo, facendo delle inoculazioni in cavie. 
Bisognerà di più in ciascun caso procurarsi delle informazioni precise, cioè 
cercare di stabilire con esattezza le condizioni che hanno accompagnato 
l’infezione e che spiegheranno un giorno il suo modo di prodursi. Final¬ 
mente non si dovrà trascurare di prendere in esame la placenla; v’ha già 
qualche dato che ne dimostra la possibile virulenza; tali sono le osservazioni 
di Landouzy e Martin, Jani, Gharrin e Karth; forse è qui che si deve cercare 
la causa della tubercolosi; forse, e ciò si vide già a proposito del carbonchio, 
vi sono delle alterazioni degli annessi fetali indispensabili per la penetra¬ 
zione dei bacilli, alterazioni non constatate fino ad ora? Se è così, il pro¬ 
blema sarà modificato: sarà necessario allora determinare, come per le altre 
infezioni, le circostanze che favoriscono quésta localizzazione placentare. La 
questione esige adunque nuovi dati : è possibile che studiando i particolari di 
ciascun fatto si riesca a trovare la via, per cui si debbono mettere gli speri¬ 
mentatori. Per il momento non possiamo che fare appello ai medici e ai 
veterinari, e mentre affermiamo la realtà del passaggio del germe nel sangue 
fetale, come pure la frequenza della tubercolosi nei bambini dei tisici, compren¬ 
diamo benissimo, che si sollevino ancora dei dubbi sul meccanismo abituale di 
questa trasmissione intrauterina. 

Un’ultima questione si ricongiunge alla dottrina dell’eredità delle infezioni, 
quella cioè dell’immunità che i feti acquistano talora nell’utero materno e di 
quella che reciprocamente può acquistare la madre quando porta in seno un 
bambino infetto. 

Abbiamo detto precedentemente che il figlio di una vaiuolosa, venendo 
alla luce senza nessuna manifestazione apprezzabile della malattia, può non¬ 
dimeno avere acquistato lo stato refrattario rispetto a questo virus. — Avviene 
altrettanto pel vaccino? Il problema sembrava facile a risolvere. Parecchi 
autori infatti hanno cercato di risolverlo sperimentalmente: hanno inoculato 
il virus di Jenner in donne incinte e vaccinati i prodotti qualche tempo dopo 
la nascita. I risultati furono piuttosto variabili. Burkard operò sopra otto 
neonati : quattro, provenienti da donne trattate efficacemente durante la gesta¬ 
zione, avevano acquistato l’immunità. Chamberlent ottenne risultati molto 
meno buoni; inoculò quaranta madri: 7 volte vide nei figli un’eruzione auten¬ 
tica. Nelle ricerche di Behm troviamo cifre ben diverse: solo due bambini 
su ventinove furono refrattari. Più recentemente, Wolf, avendo vaccinato con 
successo diciassette donne, vaccinò parimenti con successo tutti i loro figli e le 
loro figlie, persino sei giorni dopo la nascita. 

Tali fatti contraddittorii conducono dunque, per questa malattia, alla con¬ 
clusione, che ci si è già imposta a proposito del passaggio intraplacentare dei 
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germi morbosi: l’immunità, come l’infezione, non si trasmette che in un modo 
incostante. Addizionando i risultati raccolti da diverse parti, vediamo che su 
novanta bambini nati da madri rivaccinate con effetto positivo alla fine della 
gravidanza, avevano acquistata l’immunità trentanove, cioè una proporzione di 
43 per 100. 

È nota l’analogia che esiste fra il vaiuolo, il vaccino, la rogna delle pecore. 
Per questa ultima malattia l’esperimento era facile. — Rickert inoculò settecento 
pecore gravide nelle ultime sei settimane della gravidanza; questa inoculazione 
ne uccise il 5-6 per 100, ne fece abortire 7. Sui nati dalle pecore sopravvissute 
le iniezioni virulente, fatte da 30 a 50 giorni dopo la nascita, furono negative; 
36 agnelli di controllo furono invece iniettati con successo. Tre anni appresso si 
reinocularono tutti questi animali; quelli che erano stati refrattari la prima volta 
presero la malattia, gli altri invece non la contrassero. La vaccinazione intra¬ 
uterina è adunque meno efficace di quella eseguita dopo la nascita. Acker- 
mann, Rohloff hanno pure osservata un’immunità congenita, iniettando la 
madre alla fine della gravidanza. 

Il carbonchio sintomatico dà risultati analoghi, come è stato dimostrato dai 
lavori di Arloing, Cornevin e Thomas e da quelli di Kitasato; i nati da madri 
vaccinate, anche qualche tempo prima della fecondazione, sono spesso dotati 
di resistenza. In quest’ultimo caso si tratta di ciò che si può chiamare, con 
Toussaint, vaccinazione ovulare. 

Recentemente Hoegyes ha sostenuto che lo stesso fatto si verifica per la 
rabbia. 

Quattro cagnolini, nati da una coppia refrattaria, furono inoculati all’età di 
tre mesi: uno di essi resistette, gli altri morirono; ma in due di essi l’incu¬ 
bazione fu più lunga del solito; la trasmissione dell’immunità rabbica sembra 
dunque possibile ; tuttavia risulterebbe dall’esperienza dell’autore che non è punto 
costante. 

La sifìlide è una delle malattie che hanno meglio servito allo studio di 
queste grandi questioni di patologia generale. Abbiamo già detto che una 
madre incinta di un feto sifilitico, quando non contrae l’infezione, diviene refrat¬ 
taria; essa può allattare impunemente il suo bambino, che, al contrario, infette¬ 
rebbe una nutrice estranea. E ciò che si chiama la legge di Golles. La sua 
realtà è provata da una vera esperienza dovuta a Gaspary ; una donna fecondata 
da un uomo sifilitico, apparentemente guarito, abortisce al sesto mese; essa non 
presentò mai alterazioni sifilitiche e acconsentì poi a farsi inoculare: essa resi¬ 
stette alla prova, prova in verità unica. 

Il risultato è diverso in altri casi; il feto talora non comunica l’immunità 
alla madre, ma le trasmette il male: è la così detta sifilide per concezione. 

Diday fu uno dei primi a richiamare l’attenzione sopra questi fatti: il loro 
numero è oramai abbastanza considerevole. Questa sifilide per concepimento 
ha un decorso simile a quello della sifilide congenita, cui essa in certo modo 
corrisponde; in ambo i casi l’infezione si fa per la via del sangue, l’agente 
patogeno penetra direttamente nel circolo : da ciò l’assenza di qualsiasi fatto 
primitivo. Si potrà adunque vedere una donna incinta con sintomi di sifìlide 
secondaria, senza che sia mai esistita nè l’ulcera, nè l’adenopatia corrispon¬ 
dente. Finalmente Profeta ha enunciato una legge che fa riscontro a quella 
di Golles. Secondo lui un bambino sano, nato da una donna infetta, va 
esente da sifilide: esso non contrarrà la malattia nè col latte nè coi baci 
materni. Un risultato analogo è già stato notato per altre infezioni, p. es. pel 
vaiuolo. 
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Fra le malattie sperimentali è sempre il carbonchio quella che ha servito 
per le ricerche più interessanti sull’argomento di cui ci occupiamo. Chauveau, 
inoculando le pecore algerine alla fine della gestazione, ha constatato che gli 
agnelli che ne nascevano non presentavano nessun sintomo morboso, quando 
si inoculavano col bacillo; d’altra parte, operando sopra pecore indigene che 
subivano le inoculazioni preventive, talora reiterate, sempre seguite dalla prova 
col virus forte, riconobbe chei piccini erano pure refrattari; molti manifestavano 
un malessere passeggero, nessuno soccombeva. È un nuovo esempio dello stato 
di resistenza che può acquistare il feto nel seno materno. 

Il carbonchio ha servito inoltre a dimostrare sperimentalmente la realtà 
della legge di Golles. Lingard ha iniettato questa malattia a feti di coniglio 
ancora contenuti nell’utero ; questi feti morirono, mentre le madri per lo più 
sopravvissero. L’esame microscopico e le colture non permisero di trovare 
bacilli nell’organismo materno e tuttavia gli animali avevano acquistata una 
resistenza che durava ancora dopo 8 mesi. Il fatto è tanto più interessante in 
quanto tutti gli sperimentatori sanno quanto sia diffìcile vaccinare il coniglio 
contro questa malattia. Lingard ha pure stabilito che, per ottenere l’immunità 
è necessario fare l’inoculazione del feto almeno 36 ore prima della sua espul¬ 
sione: gli altri feti possono essere refrattari se quello che è inoculato resta 
sei giorni a contatto con essi. Qualche volta finalmente, come avviene nel caso 
della sifìlide per concepimento, la madre viene a contrarre l’infezione; in questo 
caso esistono lesioni placentari in corrispondenza delle quali si può seguire la 
diffusione dei bacilli. Quando la madre resiste, gli agenti patogeni risiedono sol¬ 
tanto nei vasi della placenta fetale. 

È appunto appoggiandosi sulle esperienze che abbiamo qui ricordato che 
Chauveau fu condotto a formulare la sua celebre teoria delfimmunità. Sulla 
fede delle ricerche di Brauell e di Davaine si ammetteva allora che la pla¬ 
centa costituisse un filtro perfetto; il potere vaccinante fu attribuito alla tra¬ 
sudazione delle sostanze solubili, prodotte nell’organismo materno sotto l’azione 
del carbonchio. Oggidì si sa che in qualche caso i bacilli traversano la pla¬ 
centa: si sono quindi poste in dubbio le deduzioni precedenti, e si domandò, se 
la vaccinazione congenita fosse dovuta al passaggio di questi microbi, troppo 
poco numerosi per uccidere il feto, sufficienti per accrescerne la resistenza. Chau¬ 
veau risponde che questa migrazione dei germi attraverso alla placenta è un 
fenomeno incostante, mentre, in tutte le sue quaranta esperienze, i piccini ave¬ 
vano acquistato la refrattarietà. Questa costanza nei risultati ha un valore assai 
grande, benché non assoluto. Si può anche domandare se la teoria è applicabile 
ai complesso delle infezioni, al vaccino p. es., in cui la resistenza non si osserva 
che nella metà dei casi. Tuttavia noi non abbiamo per ora l’intenzione di entrare 
nella discussione di questo punto dottrinale. Un’ultima questione ci si presenta: 
l’immunità congenita è durevole? Abbiamo visto che in qualche caso si sono 
rivaccinati i bambini con insuccesso dopo 4-5 mesi: è un periodo di tempo assai 
corto. Se si sta alle ricerche di Maieff sulla sifilide, la resistenza potrebbe 
variare in grado, dall’immunità completa, che persiste per tutta la vita, fino 
alla immunità temporanea, che non difende dall’infezione se non per un tempo 
limitato. 

Se si sta ai risultati ottenuti sino ad ora, si vede che i microbi, che possono 
invadere il feto, si comportano in modo assai vario. Talora producono una 
affezione più grave di quella della madre: vaccinando delle pecore gravide, 
può accadere che i feti soccombano e sieno espulsi prima del termine. La 
morte dell’embrione, ucciso dall’infezione, alla quale resiste l’organismo materno, 
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può spiegare anche un certo numero di aborti, osservati nella specie umana, 
p. es., nella pneumonite, nella febbre tifoidea, nella sifìlide. 

Avviene che la malattia fetale è simile a quella dell’adulto ; tali sono il 
vainolo e qualchevolta la sifilide. Altre volte essa si distingue non per i carat¬ 
teri anatomici, ma per la sede; è il caso della tubercolosi congenita che invade 
specialmente il fegato. Si può dire, del resto, che in quasi tutte le infezioni 
intrauterine il fegato è l’organo che pare più profondamente colpito e che 
contiene il più gran numero di batterii. E facile rendersene ragione, sapendo 
che questa ghiandola è posta come una barriera sulla via del sangue che viene 
dalla placenta. 

Nel decorso di certe affezioni, il feto contiene batterii senza presentare 
lesioni apprezzabili: così abbiamo già detto che nel carbonchio il sangue non 
presenta l'aspetto glutinoso, così caratteristico per l’adulto ; nella febbre tifoidea 
non si trovano nell’embrione nè alterazioni delle placche del Peyer, nè tumore 
di milza. Giglio ha confermato questa nozione. 

Finalmente è possibile che il figlio di una donna infetta non presenti, alla 
nascita, nessuna manifestazione morbosa; poi, dopo parecchi anni, si vedono 
scoppiare i sintomi di questa affezione fino allora latente: è ciò che si è dimo¬ 
strato per la sifilide e si è ammesso per la tubercolosi. Ma non sempre la 
madre trasmette la malattia da cui è colpita; vi son dei casi in cui l’eredità 
non si manifesta con nessun segno morboso; tuttavia il neonato ha subito 
l’influenza dell’infezione ed è divenuto refrattario: questa vaccinazione intra¬ 
uterina è anch’essa incostante. In un’ultima categoria si possono classificare i 
prodotti che nascono senza essere stati in nessuna maniera modificati dal virus 
materno, o aventi al più un certo grado di debolezza congenita. — Tali sono le 
principali eventualità notate; si vede in conclusione che i risultati sono varia¬ 
bilissimi, dall’infezione più grave ed anche mortale, fino all’assenza totale di 
ogni accidente e anche dell’impregnazione morbosa. 

Ciò che importerebbe ora studiare è l’azione che esercita l’eredità delle 
diatesi e dei disordini della nutrizione sopra l’attitudine a contrarre le malattie 
di infezione: è questo un processo indiretto per rendere il bambino più o 
meno vulnerabile dai batterii che hanno colpito i genitori. Noi non possiamo qui 
che indicare il fatto. 

In conclusione, la trasmissione ereditaria dei germi, questione ripresa, come 
l’immunità, dal Lubarsch, è un fenomeno mobile, che sembra legato ad alte¬ 
razioni placentari. Se la cosa è così, saremo condotti a ricercare i motivi che 
favoriscono e spiegano queste lesioni: in altri termini, saremo rimandati a uno 
studio più generale, quello delle localizzazioni viscerali nel corso delle infezioni. 
Allorché il problema, che ci siamo ora proposto, sarà, se non completamente 
risolto, almeno in parte rischiarato, il passaggio intraplacentare dei batterii non 
ci apparirà più come qualcosa di contingente, in certo modo abbandonato al 
caso; sarà un risultato necessario di date condizioni; è a determinare queste 
ultime che si debbono volgere i nostri sforzi. 

Oggidì, la conclusione che emerge da tutto ciò, è che l’eredità esercita la 
sua azione in due modi: essa permette la trasmissione diretta del germe, ed 
è questo il fatto più facile ad afferrare; essa trasmette ai discendenti un modo 
di nutrizione che genererà un terreno favorevole allo scoppiare del male. La 
cellula primitiva, ovulo o spermatozoo, racchiude in sè delle qualità dinamiche, 
fìsiche o chimiche d’un certo ordine. Óra che cosa altro è l’economia, se non 
un insieme di organismi elementari tutti provenienti dalla divisione della cel¬ 
lula primitiva? Ne risulta che queste cellule del discendente avranno le prò- 
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prietà di movimento, di secrezione, e d’escrezione che caratterizzano lo sperma¬ 
tozoo o l’ovulo. Ne risulta che esse avranno un’assimilazione, una dissimila¬ 
zione, una traslazione di materia, delle mutazioni nutritizie identiche: ne risulta 
ancora che, rispetto ai microbi o alle loro toxine, essi avranno la medesima 
debolezza, la medesima resistenza. Esse ingoieranno questi microbi, li digeri¬ 
ranno, li distruggeranno in diversi modi, se di questi modi disponevano i loro 
genitori, se questi avevano proprietà di fagocitosi, dei poteri microbicidi, poi¬ 
ché in conclusione esse non sono che un frammento di questi genitori. Quanto 
si rischiara in tal modo la parte spettante alla cosidetta predisposizione innata 
(inneità) ed anche alla consanguineità! Ben diversa sarà la resistenza dei figli, 
secondo che essi deriveranno da individui attivi, giovani, vigorosi, ambidue in 
perfetta salute, o da genitori vecchi, logori, concentranti in sé l’eredità pato¬ 
logica di una intiera famiglia (1). 

Non diremo che una parola sull 'eredità dal punto dì vista delle sostanze 
chimiche. Legrand ha trovato il piombo in bambini provenienti da ammalati 
di saturnismo. Charrin ha visto i prodotti solubili del bacillo piocianico aumen¬ 
tare, nella cavia, la resistenza dei neonati. Si potrebbe, d’altra parte, ammettere 
che individui, colpiti da malattie infettive, possono elaborare delle sostanze che 
favoriscono l’infezione. Nelle colture di un microbo, accanto alle sostanze vac¬ 
cinanti, se ne trovano altre che favoriscono la pullulazione dei germi. Ma questa 
considerazione non potrebbe valere che per le malattie dei primi giorni. Oggidì 
è diffìcile concepire delle sostanze che possano penetrare nell’organismo e sog¬ 
giornarvi, senza eliminarsi, senza subire le metamorfosi che dipendono dal 
movimento vitale. 

Abbiamo visto l’eredità modificare il terreno. Ogni giorno questa nozione 
dell’importanza del terreno va aumentando, ogni giorno si vede, che, fatta 
eccezione pei microbi di elevata specificità come il bacillo del carbonchio, 
quello della morva, il virus della sifìlide, della rabbia, ecc., gli agenti abituali 
delle nostre infezioni più comuni, hanno bisogno di essere favoriti nel loro svi¬ 
luppo da un’alterazione, da un indebolimento dell’organismo, dalla lesione di 
una delle porte d’ingresso; raramente questi microorganismi sono in numero o 
hanno le qualità necessarie per produrre la malattia, senza il concorso di queste 
circostanze favorevoli. Poiché l’infezione non risulta già dalla penetrazione di 
un batterio, ma dalla sua moltiplicazione, dal suo funzionamento. Anche pei mi¬ 
croorganismi specifici è necessario che essi trovino la specie o la razza che loro 
conviene. Il bacillo del carbonchio, che colpisce mortalmente la pecora della 
Beauce, risparmia, a meno di dosi enormi, quella d’Algeria ; ai limiti estremi 
infatti la specie non è più una garanzia sufficiente: il cane può contrarre la 
tubercolosi, la rana il carbonchio. Tuttavia, nella pratica, queste distinzioni 
sono vere. La morva, terribile flagello pei solipedi, non colpisce i carnivori 
che in circostanze speciali. — È questa azione del terreno che proclamava il 
professor Bouchard, allorché, profetizzando, alla vigilia della sua scoperta, la 
venuta del bacillo di Koch, mostrava che esso non avrebbe potuto nulla togliere 
alle cause da lungo tempo assegnate dalla vecchia medicina, sopratutto quando 
si tratti di germi che sono in noi, che non hanno bisogno di esservi portati 
dal di fuori: le modificazioni dell’organismo, lo si comprende facilmente, assu¬ 
mono allora la loro importanza intiera. 

Entriamo in qualche particolare; vediamo da vicino le cause principali 


(I) Vedi i capitoli dedicati alla nutrizione. 
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capaci di ledere l’organismo. Troveremo, per queste cause, delle condizioni 
generali, come l’influenza del clima, altezza, del paese , dell’età, dell’accre- 

scimento, del sesso, e quella già ricordata della professione: saremo brevi su 
questo primo gruppo. Verranno in seguito dei fattori come il freddo, il caldo, 
il digiuno , il traumatismo, Vaffollamento, il suono, la pressione, l’ elettricità, 
Vozono, lo strapazzo, le reazioni nervose, la stanchezza di diversi organi o appa¬ 
recchi le diatesi, i temperamenti, le infezioni secondarie, le auto-intossicazioni, 
le intossicazioni. 

Studiando questi dati si potrà vedere quanto sia facile mettere d’accordo 
l’antica e la nuova eziologia; come l’una e l’altra, anziché contraddirsi, si 
prestano mutuo appoggio. Lo scoppiare di numerose infezioni, provocate da 
germi che vivono abitualmente in noi, e non diventano pericolosi se non per 
le cause di cui ci resta a parlare, ci sembrerà una specie di ritorno alla spon¬ 
taneità morbosa, ma ad una spontaneità ben diversamente intesa. 


La patologia infettiva varia secondo i climi. La febbre gialla non si stabi¬ 
lisce in Europa che diffìcilmente, in modo passeggero. Le affezioni intestinali, 
le affezioni epatiche, le febbri intermittenti, acquistano nei paesi caldi un’im¬ 
portanza speciale. La peste può raggiungere il nostro continente, tuttavia non 
vi prospera, se non quando trova pessime condizioni igieniche. Il colèra ci 
viene dalle rive del Gange, portato dalla carovane e dai bastimenti. Tuttavia 
l’ultima epidemia in Ispagna fece nascere la queslione della possibilità di questo 
colèra indiano di acclimatarsi in occidente. 

La malaria fa strage nelle pianure: Valtezza sul livello del mare ha su di 
essa un’azione che, senza essere assoluta, poiché la si osserva a 1500 metri e 
al di là, è tuttavia manifesta. Al di sopra dei 300 metri la malattia diventa assai 
meno frequente. Il miasma palustre, come ancora lo si chiama, non penetra 
negli strati elevati dell’aria o, se vi giunge, non può vivervi bene. Un riparo di 
alberi basta talora a fermarlo. Sotto questo rapporto la febbre gialla ha col 
paludismo parecchi punti di contatto. 

L’azione delle stagioni acquista tutto il suo valore nei climi d’alta tempe¬ 
ratura. Là bisogna tener conto dei periodi dell’anno, delle ore della giornata; 
è al tramonto del sole che il germe malarico diventa pericoloso. Sotto le nostre 
latitudini, si constata che la polmonite è più frequente in aprile, in maggio, che 
le infiammazioni microbiche sono favorite dai bruschi sbalzi di temperatura 
della primavera e dell’autunno. La verità è che in ogni stagione si possono 
osservare le affezioni, il cui insieme costituisce la nostra patologia infettiva. 
La rarità eccessiva della rabbia nell’inverno è una leggenda (1); il freddo 
ha sui batterii un mediocre potere. Le terribili epidemie coleriche, che hanno 
desolato la Russia in gennaio e febbraio, dànno a certe opinioni una recisa 
smentita. Del resto lo studio della gravità o della benignità dei virus ci con¬ 
durrà a ritornare sull’azione della luce, del calore, dell’aerazione, e, general¬ 
mente parlando, delle condizioni cosmiche sulle quali Assmann, al Congresso 
di Berlino, ha nuovamente insistito. 


Le malattie microbiche nella loro grande maggioranza sono comuni al bam¬ 
bino, all* adulto e al vecchio: tuttavia basta aprire i trattati speciali per vedere 
quante eccezioni soffra questa regola. La sintomatologia, la prognosi, le lesioni, 


tutti gli elementi di una qualsiasi malattia possono subire l’azione dell’età. Al 


disotto di un anno, e un poco oltre, le enteriti occupano un posto, che non 


(1) Vedi le statistiche negli Ann. Inst. Pasteur. 
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raggiungono più in seguito. All’epoca dell’adolescenza, le osteomieliti, le febbri 
esantematiche conferiscono a questo periodo della vita un carattere partico¬ 
lare. Il tifo si manifesta più frequentemente verso il diciottesimo anno; il cancro, 
la cui natura non è ancora definita, oscilla fra i cinquanta e i sessanta anni; 
nell’estrema vecchiezza si trovano le alterazioni dovute all’involuzione, le scle¬ 
rosi, le degenerazioni, le atrofie, i disordini circolatorii o nervosi, ecc. Questi 
disordini aprono la via alle infezioni, al pneumococco, in molti casi. Lo studio 
della prognosi ci condurrà a considerare di nuovo queste gradazioni, che per 
il momento non possiamo che enunciare. — D’accordo con la clinica, la medi¬ 
cina sperimentale mette anche essa in evidenza questa azione dell’età. I cani 
giovani resistono al carbonchio meno dei vecchi : le cavie si comportano analo¬ 
gamente rispetto al virus morvoso. Solo considerando l’urea che da 1 gr., nel 
neonato, discende a gr. 0,15 nelle 24 ore alla fine della vita, si comprende facil¬ 
mente la diversità dei mezzi di coltura. Insieme all’età è giusto considerare 
l’accrescimento, che è stato recentemente preso in esame da Springer. 

Il sesso ha anch’esso un’influenza incontestabile sulle affezioni microbiche, 
e ciò per ragioni d’ordine anatomico e fisiologico. Le metriti, le linfangiti 
uterine, le metro-peritoniti batteriche sono fatti comuni. La menstruazione pro¬ 
voca il ritorno frequente della risipola. Lo stato puerperale predispone alla 
infezione streptococcica. La gravidanza, Vallattamento espongono allo sviluppo 
della tubercolosi. 

La questione delle razze e delle specie ancora, di cui abbiamo parlato e par¬ 
leremo, domina il campo. La maggior parte delle malattie infettive sono par¬ 
ticolari a date specie e non si sviluppano in altre: anche quelle, che sono 
comuni a più specie, presentano nell’una e nell’altra caratteri diversi. 

Gorai'eb ha riassunto numerosi dati relativi al freddo. Questo fattore è in 
fatti uno di quelli che erano più spesso e più universalmente invocati dalla 
vecchia medicina. Sotto la sua influenza i vasi cutanei si contraggono, senza 
alcun dubbio per azione riflessa ; il sangue raffreddato è scacciato dalle parti 
esterne verso gli organi profondi ; i globuli perdono parte della loro vitalità. 
Il freddo è in grado di agire localmente, producendo degli eritemi, delle vesci¬ 
cazioni, delle gangrene; in altri casi esso agisce a distanza. Immergete nell’acqua 
ghiacciata una delle vostre mani, secondo l’esperienza di Brown-Séquard, e 
l’altra si raffredderà. L’umidità aggrava l’azione del freddo. Finalmente, quando 
esistono ipotermie intense, come quelle della ritirata di Russia, gli effetti sono 
immediati. — Sarebbe facile dilungarci sopra dati generali, porte aperte alle 
infezioni, umori alterati, ecc., ma dobbiamo affrettarci a considerare il nostro 
argomento più da vicino. 

L’esperienza di Pasteur sul raffreddamento dei polli ha dimostrato la piena 
realtà dell’azione che noi sosteniamo. Il freddo agisce senza dubbio abbas¬ 
sando la temperatura; pure non è questa l’unica sua conseguenza. Le ricerche 
di Holm hanno provato che la vita cellulare dei polli in questione era alte¬ 
rata: i fagociti non hanno più in tutta la pienezza il loro potere distruggitore 
dei germi. Tale spiegazione si accorda con alcune osservazioni fatte anterior¬ 
mente da Bouchard (1). Questo sperimentatore prende una serie di conigli 
vaccinati contro il bacillo piocianico; egli introduce sotto la loro cute delle 
cellule di Ziegler, dentro ed attorno alle quali injetta una coltura virulenta. 


(1) Congrès de Berlin, 1890. 
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Egli divide in seguito questi conigli in due categorie: gli uni sono legati e 
posti in un’atmosfera a 12°-14°, gli altri si lasciano in libertà nel laboratorio. 
La sola immobilità, all’ìnfuori di certe condizioni termiche ambienti, basta 
per abbassare rapidamente la temperatura centrale, che da 39° cade a 34°, 
32°, due a quattro ore dopo il principio dell’esperienza. Se in questo momento 
si esaminano le cellule introdotte sotto cute, si nota che la diapedesi è assai 
considerevole in quelli che non sono stati fissati; è al contrario mediocre o 
nulla in quelli della seconda categoria. Ora poco importano le idee teoriche 
che si professano, poco importa la pretesa azione del fagocitismo; ciò che è 
positivo, poiché si tratta di dati di fatto, è che, quanto maggiore è la resi¬ 
stenza, almeno fino ad un certo limite, tanto più abbondante è la fuoriuscita 
dei leucociti nel luogo preciso in cui penetra il virus. 

Il caldo è stato assai meno incriminato, che non il freddo. Tuttavia la 
clinica dà importanza a questo elemento, sopratutto in riguardo ai bruschi 
passaggi. L’organismo, in molti casi, non risente le conseguenze di un calo¬ 
rico troppo basso, se non perchè esce da un’atmosfera relativamente troppo 
calda: le reazioni vasomotrici sono allora più facili, più energiche. Da ciò 
variazioni nella composizione chimica degli umori, nelle trasudazioni del plasma, 
nella fuoriuscita dei globuli, tutte circostanze importanti rispetto alle infezioni, 
come è dimostrato dalla fisiologia patologica. Si può mettere in evidenza spe¬ 
rimentalmente quest’azione del calore. Gibier scaldando le rane riesce a far 
loro contrarre il carbonchio. Può darsi che questa nuova attitudine sia il 
risultato di una modificazione puramente fìsica, il bacillo del carbonchio non 
vegetando che scarsamente a temperature inferiori ; può anche darsi che inter¬ 
vengano modificazioni chimiche; può essere finalmente che, in queste nuove 
condizioni, i leucociti esercitino male le loro funzioni fagociliche. — Per una data 
specie esiste una temperatura determinata, al disopra e al disotto della quale 
i leucociti soffrono. Se si raffredda troppo un animale a sangue caldo si pro¬ 
duce ai leucociti lo stesso danno come elevando fortemente la temperatura 
di un animale a sangue freddo; sotto certi riguardi, non vi è molta diffe¬ 
renza fra il meccanismo intimo dell’esperienza del pollo raffreddato e quello 
della rana riscaldata. — Aggiungiamo che certi elementi, elementi muscolari 
in particolare, la miosina, secondo Brucke e Kuhne, subiscono per un’eleva¬ 
zione di temperatura alterazioni tali da indebolire la loro resistenza. Si deve 
notare, infine, che sotto quest’azione, la pelle elimina buon numero di sostanze 
tossiche, la cui scomparsa modifica il mezzo di coltura. 

Le variazioni del regime alimentare producono dei cambiamenti che furono 
seguiti da Zasiadko (Vratch, settembre 1890). È sopratutto la privazione degli 
alimenti che ha un effetto più dannoso. Tali effetti furono studiati con cura 
da Ganalis e Morpurgo (Fortschrift der Med., 15 settembre, 1° ottobre 1890). 
Questi autori hanno osservato la sua azione sopra la recettività per le ma¬ 
lattie infettive. Le loro esperienze comprendono 5 serie: 1° inoculazione di 
piccioni sottomessi al digiuno; 2° inoculazione di piccioni cui si era esportato 
il pancreas; 3° inoculazione e ripresa dell’alimentazione contemporanea in 
piccioni stati prima tenuti a digiuno; 4° ricerche sopra piccioni che erano 
stati inoculati e in seguito condannati a digiunare, poi di nuovo nutriti; 
5° durata della vitalità e virulenza dei bacilli della pustola maligna nell’or¬ 
ganismo di piccioni prima resistenti. Si può riassumere questo lavoro nel 
modo seguente: 

1° Gol digiuno si può conferire la recettività per una data infezione ad 
animali che sono, rispetto ad essa, in istato d’immunità; 
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2° I piccioni refrattari soccombono sempre alla pustola maligna, se si 
tengono a digiuno a partire dal momento dell’inoculazione; 

3° I piccioni che, al momento dell’inoculazione, sono digiuni da 6 giorni, 
non contraggono il carbonchio, quando si comincia a nutrirli immediatamente 
dopo questa inoculazione; lo contraggono invece ordinariamente, quando la 
privazione alimentare ha durato più di 6 giorni; 

4° La ripresa dell’alimentazione non può interrompere lo sviluppo del¬ 
l’infezione carbonchiosa, nel caso che i piccioni abbiano digiunato 48 ore 
dopo l’inoculazione, tuttavia essa rallenta il progresso della malattia; 

5° L’estirpazione parziale o totale del pancreas mette in generale, per 
un certo tempo, i piccioni in istato di contrarre il carbonchio; 

6° In piccioni inoculati, l’infezione carbonchiosa compare, quando si 
sospende l’alimentazione, anche se ciò si fa una settimana dopo l’inoculazione. 
Ne consegue che i germi del carbonchio, introdotti sotto la pelle di questi 
animali in istato d’immunità, permangono per parecchi giorni vivi e virulenti; 

7° La perdita della resistenza contro il carbonchio, che è propria dei 
piccioni sottomessi al digiuno, non può essere attribuita all’abbassamento di 
temperatura che accompagna il digiuno, poiché l’infezione carbonchiosa non 
si produce quando si determina nei piccioni inoculati un abbassamento della 
temperatura, continuando a nutrirli abbondantemente; 

8° Golia privazione degli alimenti si può conferire anche ai polli la 
recettività pel carbonchio; 

9° La maggior parte di questi ultimi animali muoiono di carbonchio se 
si fa precedere l’inoculazione da un periodo di digiuno di 3 a 6 giorni; ma 
essi conservano al contrario il loro stato d’immunità, se la sospensione degli 
alimenti non comincia che immediatamente dopo la inoculazione; 

10’ I topi bianchi adulti restano refrattari al carbonchio anche facen¬ 
doli digiunare per un tempo relativamente lungo prima d’inocularli. 

Aggiungiamo che la miseria fisiologica è la più importante fra le cause 
delle infezioni; aggiungiamo che Bouchard ha visto indebolirsi l’immunità arti¬ 


ficiale dei conigli messi al digiuno. — L 'inanizione d’altronde può agire in diversi 
modi. Essa abbassa la temperatura; non permette alle cellule di godere delle 
loro facoltà di movimento, di digestione, tanto più che ne favorisce la dege¬ 
nerazione: l’organismo toglie a sè stesso gli elementi necessari a sovvenire 
a’ suoi bisogni, ma questa fonte va continuamente diminuendo. Il glicogeno 
del fegato va scemando e perciò scema anche l’azione della cellula epatica sui 
veleni, ecc. [Aducco ha osservato che nel digiuno diminuisce prima il glicogeno 
epatico e poi il muscolare, e Grandis che la fatica riesce più dannosa nell’animale 
che digiuna, che non in quello ben nutrito. È interessante, per quanto riguarda 
l’infiuenza del digiuno sull’organismo, leggere le osservazioni accurate fatte da 
Luciani sul Succi (S.)J. È però anche vero che l’alimentazione (1) eccessiva, pro¬ 
vocando un vero sovraccarico degli organi digerenti, attenua pure la resistenza. 

In tutti i gruppi di malattie troviamo l’azione del traumatismo, azione 
diretta o indiretta, locale o a distanza, ecc. Un colpo sopra una articolazione 
nei gottosi può dar luogo ad un accesso, negli isterici a una paralisi; nelle 
affezioni per distrofia elementare autonoma, nelle fratture per es., la parte 
del traumatismo non è più subordinata, ma principale. L’infezione subisce 
anch’essa questa influenza. — Gamalei'a (2) introduce il pneumococco nella 


(1) Hòsslin, Influenza dell’alimentazione sullo stato del sangue; Klin. Med. Woch., 1890. 

(2) Attuai. £nst. Pasteur , 1887. 
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trachea di una pecora: l’animale il più delie volte non ne risente alcuna azione, 
a meno che non si ferisca in un modo qualunque il condotto respiratorio. 
Una contusione del torace, seguita o no da ferita penetrante, è stata molte 
volte l’origine di una pneumonite. Alcuni sostengono anzi che queste polmo¬ 
niti presentino caratteri particolari (1). I sintomi, si disse, partecipano ad un 
tempo di quelli della epatizzazione vera, franca, acuta, e di quelli della bronco¬ 
polmonite. Lo andamento è più irregolare, la guarigione più frequente. La 
violenza del traumatismo, l’età, lo stato del ferito modificano la prognosi. 
Finalmente la gangrena, la suppurazione degli organi della respirazione sareb¬ 
bero meno eccezionali che non sieno nelle infiammazioni lobari spontanee. 
Qualunque sieno i caratteri di queste epatizzazioni, esse sono però dovute 
ordinariamente al pneumococco; senza di esso non è possibile avere un’in¬ 
fiammazione fibrinosa: il traumatismo, in questo come negli altri esempi che 
citiamo, non è mai altro che la causa occasionale, quella che, nel caso in 
questione, interviene indebolendo la resistenza dei tessuti, delle cellule, produ¬ 
cendo disordini vasomotori, alterando l’ambiente chimico, ecc. — L’esperienza 
della castrazione per torsione dei testicoli depone anch’essa a favore dell’im¬ 
portanza di queste cause esterne. Di più se si iniettano nella circolazione 
generale di un animale sano degli streptococchi, degli stafilocòcchi, il più delle 
volte non si avrà nessun risultato; se invece si fanno precedere queste iniezioni 
da una lacerazione delle valvole del cuore, da cauterizzazioni del pericardio, 
da irritazioni del peritoneo, da fratture, da distorsioni, ecc., allora si vedranno 
insorgere delle endocarditi, delle pericarditi, delle peritoniti, delle osteomieliti, 
delle artriti; già da parecchio tempo Max Schuller, e altri dopo di lui, hanno 
ottenuto con mezzi traumatici dei tumori bianchi in animali tubercolosi. Se 
s’introducono sotto la pelle del fianco di un coniglio gli agenti della suppura¬ 
zione, molte volte l’animale non ne avrà alcun danno; il contrario avverrà, se 
sono state distese le maglie del tessuto connettivo, se desso fu irritato con 
agenti chimici (Herman, Ann. Past., 1891). È questa un’esperienza eseguita dal 
Bouchard nel laboratorio, e riprodotta ogni momento dalla clinica, al letto 
del malato; le risipole, i fiemoni dei cardiaci, dei brightici, degli edematosi 
d’ogni sorta, non hanno di solito altra spiegazione. 

Perroud ha notata la frequenza della tubercolosi nei marinai del Rodano, 
in individui, cioè, cui la vita all’aria libera sembrerebbe dover preservare. 
Ora Perroud attribuisce questa frequenza della tubercolosi e la sua localizza¬ 
zione sottoclavicolare a questa circostanza, che i marinai di cui egli parla 
fanno uso continuamente di uno strumento, specie di uncino o rostro, che da 
una parte prende punto d’appoggio sulle rive o nel letto del fiume e dall’altra 
sulla parte anteriore del torace. Non si può d’altronde considerare l’emot¬ 
tisi, o piuttosto lo spandimento di sangue, di cui una certa quantità rimanga 
nel torace, come un fatto che riproduce parzialmente le condizioni del trau¬ 
matismo; e non si conosce forse, fin da Morton, checché se ne sia detto, 
l’influenza di questa emottisi sulla genesi dei tubercoli ? 

L 'affollamento, viziando l’aria, ponendo l’uno accanto all’altro, negli ospe¬ 
dali sopratutto, degli uomini sani e dei malati nei tessuti dei quali si esaltano 
le virulenze, diventa anch’esso un fattore importante. — Il suono , la pressione, 
Velettricità, l 'ozono che diminuisce la capacità respiratoria, sono fra gli agenti 
fisici capaci di agire sulle infezioni. Lo studio della prognosi ci obbligherà a 
prenderli ia considerazione. 


(1) Proust, Thèse de Paris, 1883. 
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Gli accidenti che si producono in seguito a fatiche eccessive hanno destato 
da lungo tempo l’attenzione degli osservatori. Sono stati studiati specialmente 
sulla grossa selvaggina e si sono descritte con cura le alterazioni anatomiche 
che si trovano in questi casi. Nell’uomo si sono riferite allo strapazzo parec¬ 
chie manifestazioni morbose: porpora, pseudoreumatismo, febbre speciale, 
senza che si sia potuto decidere se si tratti di una auto-intossicazione da pro¬ 
dotti di disassimilazione o di un’infezione favorita dal cattivo stato dell’or¬ 
ganismo. Sembra infatti che la fatica diminuisca la resistenza alle malattie 
microbiche; se non si può più sostenere, cogli antichi veterinari, che basti 
da solo a produrre la morva o il carbonchio, si può ammettere che esso 
favorisca il loro sviluppo e aggravi la loro evoluzione ; ciò risulta abbastanza 
nettamente dalle belle osservazioni di Solovieff sull’uomo e sul cavallo. Ma 
i fatti clinici sono troppo complessi per permettere di constatare ciò che 
spetta veramente allo strapazzo. Se gli eserciti in campagna sono spesso deci¬ 
mati dalle malattie infettive, il lavoro eccessivo imposto ai soldati non è il 
solo fattore che si possa invocare; bisogna tener conto anche delle emozioni, 
delle privazioni, dell’affollamento negli accampamenti, delle cattive condi¬ 
zioni igieniche: a questo proposito le lezioni di Kelsch forniranno utili indi¬ 
cazioni. Finalmente non si sa come sia avvenuta l’infezione, in che punto 
dell’organismo sia penetrato il virus e sopratutto quale era la sua quantità e 
la sua attività. 

In considerazione dell’importanza e dell’attualità del soggetto, noi riferi¬ 
remo un po’ diffusamente le esperienze relative a questo problema, intraprese 
da Gharrin e Roger. 

Per produrre la stanchezza (1), questi autori hanno ricorso a un processo 
abbastanza semplice. Hanno costruito un tamburo analogo a quelli che sono 
annessi alle gabbie degli scoiattoli ; in altri termini, si sono serviti di un cilindro 
di 40 cm. di altezza per 1 metro di diametro; esso era rivestito all’interno 
di bambagia per impedire agli animali di prodursi delle escoriazioni. Questo 
cilindro, disposto in modo che il suo diametro fosse verticale, era messo in 
rotazione e faceva 12 giri al minuto. Gli animali racchiusivi erano obbligati 
a camminare in senso inverso del movimento di rotazione, facendo così 2260 
metri all’ora. 

Le diverse specie di animali oppongono una resistenza diversa al movi¬ 
mento che vi è loro imposto. Così le cavie sono colpite rapidamente da feno¬ 
meni molto gravi: fanno qualche passo, poi si fermano e si lasciano scivolare 
o rotolare nell’apparecchio ; la loro temperatura si abbassa in proporzioni 
veramente sorprendenti: dopo 7 minuti è già inferiore di un grado a quella 
che avevano al momento della partenza. In una cavia che morì in capo a 
3 ore e 10 minuti la temperatura che si elevava a 39°,6 in principio era 
caduta nel momento della morte a 31°,5. In altre le cifre oscillano nella quarta 
o quinta ora fra 29°,5 e 32°. Fra le cavie su cui si sperimentò ve ne furono 
che poterono resistere 6 o 7 ore consecutive; appena uscite dall’apparecchio 
la loro temperatura risaliva rapidamente; spesso il giorno seguente erano 
ristabilite. Una di esse posta nel cilindro durante 6 giorni, restandovi ciascuna 
volta 7 ore, sopravvisse. — Quando gli animali muoiono si constatano in 
generale le seguenti lesioni: gl’intestini sono congesti, spesso pieni di un liquido 
diarroico; l’orina è albuminosa e, in qualche caso, il parenchima epatico non 
contiene più glicogeno o quasi. 


(I) Esperienze del laboratorio di Bouchard e Arch. d. Physiol ., 1890. 
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E evidente che con queste esperienze non si ottenne lo strapazzo; poiché 
gli animali non camminavano; i disordini osservati debbono provenire da 
fattori multipli: paura, vertigine, dolore, stanchezza, inibizione, ccc.; si tratta 
qui di fenomeni assai complessi. Avendo, per questa ragione, rinunciato alle 
cavie e quindi ai conigli che presentano disordini analoghi, gli autori ricorsero 
al cane e al gatto, entrambi più resistenti. 

Questi animali camminano bene nel tamburo: per conseguenza la loro 
temperatura invece di abbassarsi come nei precedenti, sale leggermente, di 
un grado circa. Così un piccolo cane grifone che in principio aveva 38°,8, 
aveva 39°,9 dopo 30 minuti di movimento, 39°,8 dopo 80': in questo momento 
l’animale sembrava molto stanco, si lasciava di tanto in tanto scivolare entro 
l’apparecchio. Il termometro non indicava più che 39°,5 dopo due ore e un 
quarto. Il domani lo stesso animale fu messo a correre; a mezzogiorno e 
mezzo, aveva 39°. Alle 4 la sua temperatura era di 40°, era ancora alla stessa 
cifra alle 6 di sera, l’esercizio era durato 5 ore e 30' e rappresentava un per¬ 
corso di 1 l bm ,430. 

Sembra quindi che, sotto l’azione della stanchezza, il calore interno si elevi 
rapidamente restando poi, per un tempo abbastanza lungo, stazionario. Tut¬ 
tavia, se si vuol misurare quest’azione della stanchezza sopra i virus, bisogna 
rivolgersi ad animali, la cui refrattarietà ai microbi sia minima, per es. ai topi 
bianchi. Questi animali infatti camminano delle giornate intere e poi si rimet¬ 
tono molto presto. Nelle ricerche, che riassumiamo, essi furono sempre lasciati 
in riposo durante la notte ; durante il giorno si facevano camminare alla mat¬ 
tina dalle 9 e Va alle Ile Va, alla sera dal tocco alle 6. Durante queste sette 
ore essi percorrevano 15 km ,820; il domani sembravano sani; l’esperienza potè 
essere prolungata per 4-5 giorni consecutivi senza che nessuno morisse. 

Per istudiare la parte che spetta alla stanchezza nell’evoluzione delle infe¬ 
zioni Charrin e Roger inocularono 36 di tali topi; di questi, 15 servirono di 
controllo, 21, ricevuto il germe, subirono lo strapazzo. Camminavano per 
3 giorni; se durante questo periodo non erano morti, si lasciavano in riposo: 
ogni giorno questi topi si muovevano per un tempo variabile da 3 a 8 ore; 
quando cominciavano a soffrire si rimettevano nella loro gabbia. — Due microbi 
servirono a questi studi: il bacillo del carbonchio e quello del carbonchio 
sintomatico. La resistenza dei topi a questo virus varia, come è noto, secondo 
l’età e il volume; perciò in ciascuna serie d’esperienze si adoperarono dei 
topi presso a poco simili, avendo cura di conservare, come controllo, i più 
piccoli. Tutti furono inoculati sotto la pelle del fianco. 

Per il carbonchio i risultati più interessanti furono dati dall’inoculazione 
del secondo vaccino, di un agente cioè leggermente attenuato. I topi bianchi 
sopportarono perfettamente questo agente, anche a dose forte: 9 gocce sono 
state iniettate a tre, che sopravvissero: la stessa quantità fu inoculata ad 8 
altri, che tosto furono affaticati; uno di essi resistette, un secondo morì dopo 
96 ore; 4 dopo tre giorni, 2 finalmente il giorno successivo all’inoculazione. 
Anche variando tali quantità persistono sensibilmente eguali gli effetti: con 
un mezzo cmc. il controllo sopravvisse, mentre l’animale affaticato morì dopo 
cinque giorni. Aumentando la dose a 14 gocce, gli autori poterono uccidere 
uno dei controlli, ma appena a capo di 5 giorni, mentre l’affaticato soccom¬ 
bette verso la 24 a ora. 

Lo studio del carbonchio virulento condusse a conclusioni simili : 2 gocce 
producono la morte di un controllo in 3 giorni e quello di un affaticato in 2; 
1 goccia non bastò ad uccidere un altro controllo, mentre quelli che correvano 
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morirono 120 ore dopo l’inoculazione. — Ogni volta, si constatò al microscopio 
e colle colture che la morte era dovuta realmente all’infezione carbonchiosa: 
si trovava spesso un edema considerevole nel punto dell’inoculazione: si con¬ 
statava sempre nel sangue e negli organi la presenza dei bacilli. 

I risultati ottenuti coll’inoculazione del carbonchio sintomatico sono ancora 
più curiosi. Si sa che l’agente di tale malattia è un bacillo anaerobico che 
si sviluppa sopratutto nel tessuto muscolare: ora le ricerche di Arloing, 
Gornevin e Thomas, quelle di Nocard e Roux hanno assodato che si facilita 
l’infezione, iniettando, insieme al virus, una piccola quantità di acido lattico. 
Siccome questa sostanza si origina nei muscoli affaticati, era naturale il sup¬ 
porre, come fece Herzen, che un intenso affaticamento dovesse diminuire la 
resistenza all’infezione. Roger (Soc. Biol ., marzo 1889) aveva già pubblicato 
qualche ricerca sopra questo argomento; aveva sottoposto all’azione di forti 
correnti indotte i muscoli della coscia e della gamba di conigli, avendo prima 
sezionato i nervi dell’arto e alcune volle legato anche simultaneamente la 
vena femorale; poi aveva inoculato il virus vivente. I conigli, che sono natu¬ 
ralmente refrattari al carbonchio sintomatico, resistettero anche in queste 
condizioni. Malgrado questo risultato negativo l’autore riprese questa idea, con 
Charrin, modificando tuttavia il modo di sperimentare e operando sui topi. 

Questi animali non sono molto sensibili all’azione del carbonchio sinto¬ 
matico. “ Essi presentano soltanto un’ infiltrazione infiammatoria dolente, che 
sparisce dopo qualche giorno, lasciando un ascesso circoscritto „ (Arloing, 
Gornevin e Thomas). Gharrin e Roger riuscirono cionondimeno ad uccidere 
anche i topi più vecchi, a condizione di iniettar loro una forte quantità di 
materiale virulento, per esempio gr. 0,02 di polvere carbonchiosa preparata 
col tumore di una cavia. Due individui così trattati soccombettero in 30 ore, 
due altri inoculati allo stesso modo, poi sottomessi alla fatica, furono trovati 
morti il giorno successivo, in meno di 24 ore. La differenza era dunque apprez¬ 
zabile, benché leggera. 

I risultati sono assai più interessanti adoperando dosi minime di virus, 
p. es. gr. 0,005 di questa polvere: 11 topi furono iniettati in questo modo e 
lasciati in riposo come controllo, essi resistettero; 6 iniettati egualmente e 
quindi affaticati sono morti, tre l’indomani mattina, in meno di un giorno; 
2 altri verso la 30 a ora; l’ultimo sopravvisse 50 ore. 

All’autopsia di questi animali affaticati ed uccisi dal carbonchio sintomatico, 
si trovò un edema sanguinolento, non contenente gas, poco esteso, quasi loca¬ 
lizzato al punto d’inoculazione, cioè al tessuto cellulare del fianco. Questa sie¬ 
rosità conteneva dei bacilli in grande quantità. In qualche caso non vi era 
lesione locale; si sarebbe potuto credere a tutta prima che gli animali non 
fossero morti di carbonchio sintomatico. L’esame degli organi permise di 
eliminare ogni dubbio: numerosi bacilli, facilmente riconoscibili dalla loro 
forma, furono sempre trovati nel fegato, nella milza: d’altronde l’inocula¬ 
zione di un frammento di questi organi in cavie le fece morire con l’anasarca 
caratteristico. 

Si vede, in conclusione, che la fatica generale, imposta agli animali inocu¬ 
lati sia col carbonchio comune, sia col carbonchio sintomatico, favorisce in 
modo notevole lo sviluppo e la generalizzazione dell’infezione; gli individui 
affaticati morirono sempre prima di quelli lasciati in riposo, soventi volte 
morirono, mentre questi ultimi resistevano. E da notare soltanto che individui 
della stessa grandezza, sottoposti allo stesso lavoro, non presentano punto 
la stessa recettività morbosa; ve n’ha che resistono di più, e ve n’ha che 
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resistono di meno; ma sono queste variazioni individuali che si osservano in 
tutte le esperienze e che non modificano punto il senso dei risultati ottenuti. 

La tavola seguente ha lo scopo di far meglio risultare le diverse partico¬ 
larità di queste ricerche: vi si trova indicata la quantità di virus inoculato, il 
numero delle ore durante le quali si fecero camminare gli animali, poi il tempo 
dopo il quale sono morti, in seguito all’inoculazione. L’ultima colonna fa cono¬ 
scere per quanto tempo sopravvissero i controlli, quelli cioè che si lasciarono 
in riposo, dopo aver ricevuto la medesima quantità di virus degli affaticati. 
Il segno oo indica l’assenza della morte. 
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È già stato detto che nelle cavie poste nel cilindro rotante non si produ¬ 
ceva la fatica, ma dei fenomeni in realtà assai complessi. Tuttavia questi ani¬ 
mali hanno presentato parecchi fatti degni di essere brevemente riferiti. 

Al principio di queste ricerche si faceva uso del tamburo non imbottito, 
gli animali camminavano o rotolavano sopra una tela metallica; per cui si pro¬ 
ducevano numerose escoriazioni. Ora su 4 cavie che furono poste nell’appa¬ 
recchio primitivo, una sola resistette; le altre che vi erano rimaste 24 o 48 ore, 
ammalarono e morirono dopo 2 a 9 giorni. All’autopsia si constatarono nume- 
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rosi microbi, bacilli e micrococchi nel fegato e nella milza: le colture fatte 
con questi organi o col sangue diedero risultati positivi. Uno di questi ani¬ 
mali morto dopo 6 giorni presentava un abbondante anasarca, che infiltrava 
gli arti posteriori e la parete addominale; il peritoneo conteneva pure un 
liquido sieroso contenente numerosi germi. Si può avvicinare questo fatto a 
quello rilevato dai veterinari! che studiarono lo strapazzo acuto: essi trova¬ 
rono spesso gli arti edematosi e credevano un tempo che si trattasse di un 
edema carbonchioso e che le fatiche eccessive potessero bastare a produrre 
questa malattia. — In una seconda serie 5 porcellini d’india furono posti nello 
apparecchio rivestito di cotone e si produssero escoriazioni; uno di questi ani¬ 
mali sopravvisse, gli altri 4 morirono da 2 a 5 giorni dopo la fine dell’espe¬ 
rienza: il fegato e la milza contenevano microbi. — Restano finalmente 10 
cavie sulle quali col più attento esame non si poterono riscontrare lesioni 
esterne; la loro resistenza fu assai variabile: alcune poterono camminare per 
9 e persino 12 giorni di seguito. In 5 di esse l’esame microscopico fu negativo, 
le seminagioni sterili; erano quindi morte senza essere state infette. Sulle altre5 
si poterono con le colture trovare batterò; tuttavia dovevano essere poco nu¬ 
merosi, poiché solo due volte fu possibile constatarli al microscopio. Queste 
esperienze sono riassunte nelle tabelle riprodotte. Gli animali vi sono divisi 
in tre serie; quelli della prima avevano escoriazioni multiple e profonde; 
quelli della seconda lesioni superficiali; quelli della terza nessuna lesione. 
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Quantunque non si possano riferire semplicemente alla fatica i fenomeni 
complessi osservati nelle cavie, essi dimostrano che la tortura ha notevolmente 
diminuito la resistenza all’invasione dei microorganismi ; questi dovettero cer¬ 
tamente in alcuni casi, prima e seconda serie, penetrare per la soluzione di 
continuità dei tegumenti, ma da sole le escoriazioni non avrebbero potuto dar 
luogo all’infezione e alla morte; dei soggetti di controllo cui si produssero, 
con strumenti sporchi, delle ferite simili, e che in seguito si riposero nelle loro 
gabbie o si lasciarono in libertà nel laboratorio, se la cavarono con una sup¬ 
purazione più o meno abbondante in corrispondenza di queste lacerazioni, e 
nessuno di essi mori. Queste modificazioni che si producono tanto negli ani¬ 
mali stancati come nella selvaggina perseguitata, debbono nondimeno avere 
un’azione importante; poiché i porcellini d’india, che non riportarono esco¬ 
riazioni, si mostrarono più resistenti, ordinariamente si ristabilirono in salute; 
per essi non si osservò mai la morte così tardiva come per gli escoriati; il 
più spesso, quando avevano sopravvissuto 24 ore, si rimettevano poi rapida¬ 
mente. Sembra adunque che la morte tardiva sia la conseguenza di un’infe¬ 
zione dovuta a microbi inoffensivi per gli animali sani, che trovano invece in 
quelli indeboliti un terreno propizio al loro sviluppo. 

L’importanza delle escoriazioni nelle infezioni da strapazzo risulta pure da 
alcune esperienze che abbiamo fatte sui topi bianchi. Si sa che questi animali 
sopportano facilmente la corsa imposta loro nell’apparecchio rotante, a con¬ 
dizione che il cilindro sia ricoperto di ovatta. Se si fanno camminare sulla 
tela metallica, si consumano la pelle delle zampe, quella del naso e non tardano 
a soccombere, dopo tre giorni : i loro organi sono talvolta pieni di batterii. 

Un fatto non meno curioso è che in cinque casi si trovarono balterii nei 
visceri di cavie i cui tegumenti sembravano intatti. Forse in questi casi esisteva 
una piccola ferita rimasta inosservata. Fors’ anche i germi poterono penetrare 
dall’intestino. Quest’ultima spiegazione è abbastanza plausibile: si sa infatti 
che l’ablazione dei visceri addominali non impedisce la pronta putrefazione 
dei cadaveri degli affaticati. Si ha ragione di supporre che la fatica sottragga 
una tale quantità di ossigeno alle pareti intestinali, che gli agenti figurati che 
le toccano possono entrare in attività, mentre l’animale è ancora vivo. Circa 
la loro propagazione nelle tuniche e nei tessuti in generale essa è favorita dal 
rammollimento di queste tonache, dallo stato del sistema circolatorio. 

[Sono interessanti le ricerche che da vari anni si vanno facendo sulla fatica 
nel laboratorio di Mosso (Torino), e che qui io devo riferire solo in modo incom¬ 
pleto. A. Mosso ha trovato che nella fatica si produce un veleno, il quale genera 
la dispnea, attribuita prima ad accumulo di acido carbonico; lo stesso autore 
ha dimostrato che per la fatica tanto le fibre muscolari liscie come le striate 
si lasciano più facilmente distendere. Aducco ha visto che le orine degli ani¬ 
mali affaticati diventano alcaline. Monari trovò, nei muscoli affaticati, aumento 
della creatina e della creatinina, diminuzione della xantina e dell’ipoxantina, 
che il glicogene, nel lavoro muscolare, viene grandemente consumato, mentre 
decresce 1 acido lattico. Quest’ultimo fatto sarebbe d’accordo coi risultati di 
V. Grandis, il quale avrebbe trovato, nelle stesse circostanze, diminuita l’aci¬ 
dità totale del muscolo e diminuito pure il fosfato acido. Sai violi vide dimi- 
nuire la secrezione dell’acido cloridrico, e aumentare la peristaltica stomacale 
nell animale affaticato. Questi studi, comesi vede, ci aiutano potentemente 
a conoscere l’influenza che ha lo strapazzo in Patologia (S.)]. 

Il sistema nervoso è il grande sistema dominatore e regolatore degli atti 
\itali, pel suo potere d’inibizione e dinamico può provocare e favorire molte 
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lesioni. Per mezzo dei vasomotori esso apre e chiude le porte che lasciano pas¬ 
sare sia i liquidi microbicidi, sia gli elementi figurati. La sua azione si esercita 
anche nelle funzioni nutritive. Quando si parla della sua azione trofica non 
si deve pensare solo a quelle lesioni appariscenti che colpiscono la pelle, le 
articolazioni, i muscoli, le ossa, lesioni che sì estrinsecano con eruzioni svariate, 
con artropatie, atrofìe, osteiti, ecc. Queste lesioni certamente indeboliscono i 
tessuti e permettono ai germi d’introdursi comodamente e rapidamente in più 
gran numero, grazie alle soluzioni di continuità. Ma il suo potere sopra gli 
atti intimi di elaborazione nutritizia va anche più in là. 

Una delle sostanze importanti del ricambio materiale e nello stesso tempo 
una delle più facili a mettere in evidenza è senza dubbio lo zucchero, che si 
trova nel nostro circolo. Traversando i capillari, passando dalle arterie alle 
vene, lo zucchero diminuisce da 0,30 a 0,10 centigrammi per mille. Dunque 
una parte è utilizzata per ossidazione, per isdoppiamento o altrimenti in seno 
ai nostri tessuti. E un dato fisiologico primordiale, la cui scoperta spesso attri¬ 
buita a Claude Bernard, appartiene in realtà a Chauveau. Ora Bouchard 
dimostrò sperimentalmente che eccitazioni dell’asse cerebro-spinale, dei nervi 
periferici, le eccitazioni elettriche in particolare, fanno variare, secondo la 
reazione dei centri e l’intensità delle correnti, il consumo dello zucchero. Ne 
risultano oscillazioni dinamiche, statiche nella composizione degli umori. Inoltre 
i nuclei bulbari non tengono, almeno in parte, sotto il loro dominio la poliuria, 
l’albuminuria, la glicosuria, cioè tre grandi modalità di perversione degli atti 
chimici del nostro organismo? — Si potrebbero aggiungere i cambiamenti 
bruschi che i vasomotori producono nella secrezione del sudore, cambiamenti 
spesso incriminati nel raffreddamento, nella genesi del reumatismo, ecc. Le 
reazioni nervose hanno insomma conseguenze multiple: esse conducono all’ac¬ 
celeramento, al rallentamento, alla inibizione della vita cellulare. D’Arsonval 
ha messo in evidenza l’arresto della nutrizione prodotto da scariche elettriche. 

Proseguendo questa dimostrazione della parie spettante al sistema nervoso 
nelle infezioni, siamo condotti a ricordare le ricerche di Charrin e Buffer, di 
Roger, di Féré, di Herman. Charrin e Ruffer(l) hanno trovato che la sezione 
dello sciatico in condizioni speciali favorisce l’infezione piocianica. Herman 
ha fatto esperienze nello stesso senso. Roger taglia il simpatico e vede la risi- 
pola guarire se si inocula l’orecchio operato, mentre si sviluppa sul sano. 
Quando la sezione cade sul nervo auricolo-temporale succede il contrario, lo 
streptococco si sviluppa più facilmente. Così le reazioni nervose, secondo i 
casi, conducono a risultati diversi. Poncet ha rilevata l’azione del coilo sul 
decorso delle ferite. E ben nota l’azione delle scosse nervose sulla manifesta¬ 
zione dell’accesso gottoso, sull’aumento dello zucchero: le emozioni, le depres¬ 
sioni morali hanno pure la loro azione. — Recenti osservazioni hanno dimo¬ 
strato (2) che fra le secrezioni batteriche quelle che hanno azione sui centri 
/asomotori, come quelle che paralizzano i vaso-dilatatori, sono in parte sostanze 
colatili. Altre fra queste toxine agiscono diversamente. Si comprende facilmente 
ciò che spetterà a questo intervento del sistema nervoso, secondo che esso 
subirà fortemente o debolmente l’azione dei veleni microbici. 

La stanchezza degli apparecchi nervoso, genitale, digestivo, polmonare, renale, 
locomotore, ecc., le costituzioni, i temperamenti, le attitudini, le idiosincrasie, 


(1) Soc. de biologie, 1888-89-90. — Herman (Ann. de l'Inst. Pasteur, 1891). 

(2) Soc. de biol., 1890. — Congresso di Berlino, 1890. — Arch. d. physiol., ott. 1890 - genn. 1891. 
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tutte queste parole corrispondono a stati reali, che hanno importanza innega¬ 
bile per quanto riguarda l’eziologia. Nel capitolo VII sulla prognosi ritorneremo 
sopra questo argomento, che è pienamente sviluppato nella parte di quest’opera 
dedicata alla nutrizione. 

Fra le malattie della nutrizione , il diabete mellito merita tuttavia una men¬ 
zione speciale, poiché la sua azione sulla suppurazione, le gangrene, la tuber¬ 
colosi è troppo conosciuta e già Bujwid, Ferraro, mostrando l’azione dello 
zucchero, hanno reso ragione della gravità di queste localizzazioni. — La gotta , 
malattia acida, è ben lungi dal favorire il microbo con lo stesso meccanismo 
del diabete; la tisi dei gottosi, rara del resto, è spesso una tisi artritica, vale 
a dire una malattia a evoluzione lenta. — Si è mollo discusso intorno alla 
scrofola (1). L’idea attualmente più diffusa è che dessa non sia una malattia, 
ma una predisposizione, una diatesi. Non esiste, checché se ne sia detto, un 
agente ad essa particolare. I microorganismi, che vi si trovano, sono spesso 
dei germi comuni, e ciò che caratterizza un’infezione scrofolosa, una blefarite 
per esempio, sono il suo andamento, la sua tenacità, le sue recidive, tanto più 
che il batterio che l’ha prodotta non è per solito che uno stafilococco. Quanto 
alle lesioni che si dissero specifiche le une appartengono alla sifilide, le altre 
alla tubercolosi. 

Le diatesi diminuiscono la nostra resistenza, perchè il disordine nutritizio 
che le accompagna fa sì che le nostre cellule generino sostanze più o meno 
nocive, gli acidi, l’acetone. Già abbiamo visto che Bujwid, Ferraro hanno insi¬ 
stito sulla parte spettante al glucosio, parte infirmata da Herman, ecc. Ma le 
sostanze tossiche che si trovano in noi hanno un’altra origine; possono 
essere fabbricate da un microorganismo; la storia delle infezioni secondarie ci 
condurrà a sviluppare questo punto; possono anche penetrare dal mondo 
esterno (2). 

Si è sostenuto che alcune speciali sostanze fossero atte a combattere certe 
infezioni. Si è detto che il piombo, Yalcool si oppongono allo sviluppo del 
bacillo di Koch; che il rame, secondo Burq, impedisce lo sviluppo del colèra. 
Dei fatti, spesso dei più tristi, sono sopravvenuti a smentire recisamente queste 
dottrine, e degli antichi antagonismi umorali, organici o d’altra natura, oggidì 
non rimane più gran cosa. — Le auto-intossicazioni da parte dello stomaco, 
dell’intestino, favoriscono notevolmente, come dimostrò Bouchard, l’evoluzione 
degli stafilococchi. Charrin vide il sublimato somministrato a dosi infime a 
una cavia, durante i quindici giorni precedenti all’inoculazione del virus pio¬ 
cianico attivo, rendere la morte più pronta, ecc. Gli eritemi tossici, nel iodismo, 
nel bromismo, ecc., provocando l’acne, favoriscono le suppurazioni. 

Così si vede quanto siano numerose le cause capaci d’intervenire. Il loro 
concorso non sarà necessario, se i microbi sono o molto abbondanti, o viru¬ 
lentissimi. Esse favoriranno i germi, se questi ultimi, ed è il caso più comune, 
non sono nè altamente differenziati, nè in quantità considerevole. 

Si vede da ciò che, dopo avere lungamente considerato il terreno di svi¬ 
luppo dell’ infezione, bisogna anche aver riguardo ai batterii stessi e chiedersi 


(1) V. Boochard: Lezioni riassunte da Landouzy ; Revue de médecine, 1881. — Vedi Discussione; 
Soc. Méd. des hópitaux. 

(2) Per tutto quanto riguarda la nutrizione, la chimica dell’economia (diatesi, temperamento, 
costituzione, predisposizione innata o acquisita, consanguineità, ecc.), vedi i capitoli che loro ha con¬ 
sacrato il nostro amico Le Gendre. 
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quali sieno le condizioni necessarie, perchè un’infezione si sviluppi, allorché 
un organismo, dotato di resistenza media, subisca l’invasione dei batterii. 

L 'agente patogeno, prima di tutto, deve penetrare per una porta d'entrata 
adatta. Se si introduce nel bue il bacillo del carbonchio sintomatico per la 
via vascolare, non si produce che una malattia leggera, la quale ha per con¬ 
seguenza l’immunità. Questo stesso bacillo, al contrario, inoculato nel tessuto 
cellulare sottocutaneo, non tarderà a produrre la morte. Tale distinzione pro¬ 
fonda nei risultati ottenuti secondo la porta d’entrata è un principio, la cui 
scoperta appartiene del tutto alla scuola di Lione, in prima linea al suo capo, 
Chauveau, che lo dimostrò a proposito del vaccino. È stato poscia meravi¬ 
gliosamente illustrato da Galtier, Arloing, Cornevin e Thomas. 

Senza avere una azione in tutti i casi decisiva, la scelta del luogo d’ino¬ 
culazione ha sempre importanza. Di rado è indifferente per un batterio il giun¬ 
gere ai nostri visceri passando pel connettivo sottocutaneo, per le vene, per 
il peritoneo, per la trachea, per le vie biliari, per il tubo digerente, per la 
camera anteriore, per le meningi, per la vescica, per gli ureteri, ecc. Secondo 
il punto di penetrazione il batterio si troverà d’un tratto in ambienti diversi 
e chimicamente e dinamicamente: il succo gastrico specialmente è assai micro- 
bicida. È anche vero che a queste porte d’entrata normali bisogna aggiungere 
quelle che il caso o il traumatismo hanno saputo creare. Gli epitelii di rive¬ 
stimento della cute e delle mucose, quando sono intatti, non si oppongono in 
un modo assoluto all’entrata dei microorganismi. Dobroklonsky lo dimostrò 
per l’intestino; Babès per la pelle, egli studii fagocitarli hanno largamente 
messo in evidenza questo fatto. Tuttavia non penetra che un piccolo numero 
di microorganismi per volta e questi sono per lo più distrutti man mano dai 
leucociti. Se si viene a produrre un’escoriazione allora passano a grosse squadre 
e noi vedremo l’importanza di questo fatto. Si deve pure riconoscere che il 
passaggio nel circolo degli agenti patogeni delle nostre cavità digerenti dipende 
pure da diverse cause. Le esperienze di Bouchard hanno dimostrato che, senza 
la menoma soluzione di continuità, il freddo, la fame bastano per permettere 
una abbondante migrazione di parassiti. Una perturbazione, che sopravvenga 
nell’organismo, inibisce i mezzi di difesa, cellulari, dinamici e chimici. 

Quanto alla virulenza essa è senza dubbio un elemento d’importanza capi¬ 
tale, ma è uno dei più variabili (1). Anche per i germi nettamente specifici, 
come quello del carbonchio, della morva, questa virulenza si accresce e si 
indebolisce. Sul principio della batteriologia si considerarono troppo i batterii 
come esseri immutabili; era un dimenticare che dessi sono esseri viventi. Ogni 
essere vivente infatti compie la sua evoluzione in un tempo stabilito, e il ciclo 
di sviluppo dei batterii è naturalmente assai corto. Così noi ammettiamo 
oggidì le variazioni nella forma, nelle funzioni: il potere vaccinante persiste 
alcune volte da solo. Non vi è nessun batterio che sfugga a questa legge. E 
per questa ragione che, essendo soppresso il potere tossico, la parola patogeno 
è divenuta molto più ampia e la proprietà che esprime più contingente (2). 
La facoltà di essere patogeno, cioè di produrre una malattia infettiva, dopo 
essersi introdotto nei tessuti, appartiene a un numero immenso di parassiti, 
poiché anche quelli che abitualmente sembrano privi di tale potere, possono 
acquistarlo, se si iniettano in grande quantità, se si educano, se si fanno pas¬ 
sare attraverso al corpo di vari animali, se si coltivano in mezzi artificiali di 


(1) I motivi di queste variazioni sono innumerevoli: età, razza, specie, freddo, ecc., ecc. 

(2) Vedi Pommay: Condizioni della virulenza (Ann. Micrograph ., 1891). 
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coltura, addizionati di sangue, in condizioni fisiche e chimiche convenienti. 
Inversamente un microorganismo che ieri era attivo, oggi ha perduto la sua 
azione o non agisce più che se se ne aumenta la dose, o si modifica il terreno. 
Ciò dipende ancora dalla razza, dalla specie dell’organismo infettato, dalla 
regione di esso, dove si pratica l’inoculazione, ecc. Per conseguenza chi vuol 
essere assolutamente preciso, deve, quando afferma che un dato batterio è 
patogeno, precisare la quantità del virus, la via d’inoculazione, l’animale infet¬ 
tato, ecc. 

Per molto tempo si è creduto che la quantità non avesse nessuna impor¬ 
tanza riguardo agli effetti del virus. Anzi si riteneva questa come una distin¬ 
zione tra virus e veleno. Bisogna abbandonare questa opinione, almeno in 
parte. Chauveau studiò sperimentalmente l’importanza del numero dei microbi. 
Quando si fa l’inoculazione di una coltura di carbonchio in animali relativa¬ 
mente refrattari a questa malattia, come le pecore algerine, bisogna introdurre 
sotto la cute enormi quantità di coltura perchè essi contraggano la malattia, 
mentre per le pecore francesi basta una semplice puntura ipodermica dietro 
l’orecchio. Nel 1886 tale questione fu ripresa in esame da Watson-Cheyne, 
poi da Bujwid, Bouchard, Bollinger, Gebhardt, Grancher, Ledoux-Lebard, 
Wyssokowicz. — Watson-Cheyne ha ottenuto questi risultati. Un unico bacillo 
carbonchioso uccide una cavia, un unico bacillo della setticemia dei topi un 
topo, ma, perchè uno solo sia così atto a produrre la morte, bisogna usare 
bacilli di una virulenza eccezionale o animali molto proclivi alla malattia. Un 
piccolo numero di bacilli della setticemia dei topi non produce alcun effetto 
in una cavia; una quantità mediocre, qualche migliaio, produce in questo ani¬ 
male soltanto un ascesso; una grande quantità dà rapidamente origine alla 
morte senza che abbia tempo di svilupparsi lesione alcuna. Da ciò si vede che 
il numero dei microbi ha molta importanza riguardo alla possibilità di trasmet¬ 
tere un’infezione e riguardo alla sua gravità, poiché, aumentandolo, si può 
trionfare della resistenza opposta da un dato animale. 

Inoculando al porcellino d’india lo stafilococco aureo , il micrococco tetrageno 
e quel microbo della saliva umana che produce nel coniglio la violenta setti¬ 
cemia osservata da Pasteur, Watson-Cheyne è giunto a risultati analoghi. Questi 
tre microbi, secondo la dose, possono o non produrre nessuna alterazione, o 
provocare un’alterazione localizzata o produrre la morte senza lesioni locali. 
Pochi germi del colèra dei polli bastano ad uccidere un coniglio: meno di 
diecimila germi non fanno nulla ad una cavia: più di diecimila provocano in 
questo animale una suppurazione circoscritta, trecentomila lo uccidono. Così 
la resistenza all’invasione degli agenti infettivi dipende, oltre che da altre con¬ 
dizioni, anche dalla quantità di questi agenti stessi. 

Watson-Cheyne fece anche un’esperienza, da cui risulta che microorganismi, 
che sono ritenuti per non virulenti, come il proteus vulgaris , sono atti a pro¬ 
vocare accidenti più o meno gravi, talora anche la morte, quando penetrano 
in numero eccessivo in un organismo. Così nove milioni di questi microorga¬ 
nismi non producono nessun effetto sulla cavia e sul coniglio; ma se se ne 
inietta più di centododici milioni, si forma nel punto di inoculazione un 
ascesso: se se ne introducono più di duecentoventicinque milioni la morte 
avviene in 24-36 ore, senza che si sia manifestata alcuna lesione locale. 

Tali cifre, che a prima vista sembrano smisurate, non son nulla quando 
si pensa alla rapida pullulazione di questi microbi, pullulazione seguita da 
Biichner e Riegei pel bacillo-virgola. Questi esseri sono in media grandi un 
millesimo di millimetro, cosicché in un milligrammo di materia infettante ve ne 
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possono essere contenuti dieci miliardi e fino a trenta miliardi nello stesso 
peso di sostanza secca. 

Per mezzo di questi dati è possibile in certo modo di esprimere in cifre 
la non recettività di un terreno per una malattiva infettiva: si può dire che 
la sua attitudine morbosa è in ragione inversa del numero dei microbi neces¬ 
sari per far Scoppiare in esso la malattia. — Un’altra conclusione delle ricerche 
di Watson-Cheyne è che la gravità dell’affezione è pure proporzionale al nu¬ 
mero dei germi introdotti e che la durata dell’incubazione è tanto più corta 
quanto più essi sono numerosi, non considerando, si intende, che lo stesso 
agente infettivo e la stessa specie animale. Vedremo come Bouchard ha svi¬ 
luppato questa dimostrazione. 

La resistenza alla malattia è dunque parzialmente proporzionale alla dose: 
il fatto è vero anche per le colture in vitro. Sembra assurdo parlare della 
resistenza di un brodo verso i microbi, tale parola destando in noi l’idea di 
attività e tuttavia se, introducendo una sola spora in un terreno opportuno, si 
ottiene, dopo un certo tempo, una vegetazione abbondante, si osserva che per 
altre specie un'unica spora, seminata in un brodo identico, non dà luogo a 
moltiplicazione. Se ne deve adunque ragionevolmente concludere cbe il mezzo 
nutritizio favorevole per una specie non è tale per le altre; pure se, invece di 
un germe, se ne innestano simultaneamente un gran numero, sovente la col¬ 
tura riesce: il numero trionfa della materia inerte. 

Se si porta una piccola quantità di lievito in una soluzione di lattosio o 
di saccarosio, talvolta non vi si produce nessuna modificazione, ma se vi si 
aggiunge un po’ di glucosio, la fermentazione comincia e continua. Egli è che 
gli agenti figurati delle fermentazioni fabbricano, sviluppandosi a spese delle 
sostanze fermentescibili, dei fermenti chimici che alla loro volta esercitano la 
loro azione sul mezzo. Il lievito che fa fermentare il glucosio produce, svilup¬ 
pandosi, una diàstasi che intacca lo zucchero di canna o lo zucchero di latte 
e li trasforma in glucosio. — Ciò che fermenta è il glucosio, prima quello che 
è stato aggiunto, poi quello che risulta dalla metamorfosi operata incessante¬ 
mente da questa diastasi, continuamente prodotta dal fermento figurato. La 
fermentazione chimica comincia allo scopo di rendere possibile la fermentazione 
vitale: ora le azioni chimiche non si compiono con quantità imponderabili. 
Ce lo prova il fatto che, se alla soluzione di saccarosio si aggiunge una grande 
quantità di lievito, non occorrerà più aggiungere glucosio, perchè la fermenta¬ 
zione cominci e continui. Nella massa di fermento usata vi è una dose di fermento 
solubile sufficiente per produrre le prime quantità di glucosio indispensabili 
allo stabilirsi della fermentazione. Questo esempio caratteristico ci prova che i 
microbi hanno la facoltà di adattare l’ambiente ai loro bisogni: prova altresì 
che il numero dei microbi è un elemento importante per la loro evoluzione. 

Da tutto ciò che abbiamo detto in questo capitolo risulta che la causa 
necessaria, dominante dell’infezione, il batterio, non è sempre sufficiente. Il 
germe proviene dall’esterno o dall’interno. Se esso penetra in un organismo 
che è suo ospite abituale, funzionerà bene. Se, al contrario, il terreno è medio¬ 
cremente preparato, l’infezione non progredirà che a condizione che questo 
terreno sia indebolito, perturbato nei suoi mezzi di difesa, nella sua composi¬ 
zione da influenze climatiche, fisiche, chimiche, dinamiche. 

La porta d’entrata, per la quale si sarà introdotto l’agente patogeno, avrà, 
in certi casi, un’importanza decisiva. Le variazioni nella quantità, nella qua¬ 
lità, ecc., del virus sono pure elementi eziologici della più grande importanza. 
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Come si concepiscano oggidì i microbi rispetto alla loro fisiologia generale. - Alcuni fatti recenti 
sulle malattie infettive considerate in particolare: Carbonchio - Morva - Rabbia - Difterite - 
Risipola - Colèra - Dissenteria - Tifo - Orecchioni - Polmonite - Gangrena polmonare - Tuber¬ 
colosi - Pleuriti - Bronchiti - Laringiti - Influenza - Malattie batteriche dell’apparecchio circola¬ 
torio; del sangue; del tubo digerente; del fegato; del peritoneo; degli organi genito-orinarii; 
del sistema nervoso - Febbri esantematiche - Infezioni veneree - Infezioni nella nutrizione; 
Reumatismo - Malaria - Patologia vegetale - Patologia comparata - Pelle - Actinomicosi - Tumori 
e parassiti diversi - Coccidii. 


Noi conosciamo i microbi ; noi sappiamo in quali condizioni eziologiche 
essi vengano in scena. Non è quindi inutile misurare con una rapida occhiata 
l’estensione del campo dell’infezione in patologia, sapere fino a che punto le 
recenti scopertene hanno esteso i limiti. Evidentemente questo studio, volendo 
evitare continue ripetizioni a proposito di ciascun argomento che sarà ripreso 
in ispeciali capitoli, deve limitarsi a poche parole, e anche queste relative sol¬ 
tanto ai fatti più nuovi. Forse, vedendo il numero considerevole di malattie, 
nelle quali intervengono i batterii, la varietà stessa di queste malattie, si com¬ 
prenderà meglio sia l’importanza dei dati generali che noi esponiamo, sia il 
perchè delle diverse teorie che debbono adattarsi a casi tanto diversi, ecc. Ma, 

10 ripetiamo, non sono possibili qui che un rapido sguardo, che delle nozioni 
elementari. 

Non v’ha dottrina che abbia modificato le scienze mediche come la dot¬ 
trina microbica. Essa non ha solo recato nuovi fatti, ma ha sopratutto rischia¬ 
rato dei punti oscuri, reso palpabile, per così dire, ciò che non era che ipotesi. 
Per raggiungere il suo scopo, essa dovette ingegnarsi, ricorrere ai mezzi di 
coltura liquidi, poi solidi, ai processi di colorazione diversi, ai modi varii di 
inoculazione, ai mezzi di sterilizzazione, di attenuazione, di esaltazione del 
potere virulento, agli studi chimici dai più semplici ai più elevati, ecc. 

Armati di questi processi, di questa tecnica, i batteriologi si sono messi 
all’opera, gli uni occupandosi specialmente della vita dei batterii, gli altri dedi¬ 
candosi di preferenza allo studio di un agente patogeno speciale. Benché in 
realtà pochi anni soltanto ci separino dal giorno in cui questa scienza è dive¬ 
nuta classica, poiché quando il prof. Bouchard la insegnò nel 1879-80 egli era 

11 primo a professarla alla Facoltà medica di Parigi, nondimeno la sua diffu¬ 
sione fu talmente rapida, il suo dominio si estese in tali proporzioni, che per 
una specie di abitudine incosciente, ci sembra ora che la sua nascita dati da 
lungo tempo. Certo essa non è antica, ma i suoi progressi sono stati molte¬ 
plici, e già, su parecchi punti, essa ha subito delle oscillazioni che meritano 
di essere rilevate. — Vediamo prima come si considerino i microbi nel loro 
insieme: passeremo quindi alle singole malattie. 

Il capitolo primo ci ha mostrato che le nostre nozioni relative alla morfologia 
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e alle funzioni avevano dovuto subire cambiamenti profondi. Queste variazioni 
non sono una semplice curiosità, poiché la virulenza dipende dal numero dei 
germi, dalla qualità dei loro prodotti. Più innanzi vedremo per quali fasi siano 
passate in questi ultimi anni le teorie relative alla fisiologia patologica della 
malattia, al meccanismo deH’immunità; vedremo come le nostre conoscenze sulle 
secrezioni batteriche si allargano e si completano; vedremo il posto importante 
che si deve dare alle associazioni microbiche, associazioni così poco conosciute 
poco tempo fa. Già l’eziologia ci ha appreso che una quantità di agenti patogeni 
abitano in noi, che essi provengono, molto meno spesso di ciò che si credeva, 
dal mondo esterno. L’anatomia patologica, la patogenia dei sintomi mette¬ 
ranno in evidenza, da una parte, la possibilità che hanno i microorganismi 
di produrre lesioni, di dare origine a sintomi di diversa natura, e dall’altra 
la realtà di questo fatto, che cioè una stessa malattia, la pleurite purulenta, per 
esempio, sta in dipendenza di diversi batterii: pneumococchi, streptococchi, 
stafilococchi, ecc. 

I progressi non si sono estesi solo alla patologia infettiva generale: la pato¬ 
logia speciale, la storia di questa o di quella malattia, è stata, in parecchi 
punti, modificata profondamente, e del resto, non è che per mezzo di fatti spe¬ 
ciali che si riesce a edificare l’insieme. — Non ispettaa noi, l’abbiamo già detto, 
passare in rivista tutte queste novità; esse saranno particolarmente sviluppate 
nei numerosi capitoli di quest’opera. Tuttavia non è forse inutile abbozzare, 
molto succintamente, le principali nozioni di più recente acquisto, quelle che 
sono state pubblicate in questi ultimi anni, per mostrare fino a che punto si 
estenda il dominio della batteriologia. Così facendo noi non avremo punto la 
pretesa d’indicare dei limiti, poiché se oggi volessimo fissarli, domani saremmo 
obbligati a trasportarli nuovamente. 

II carbonchio è stato per molto tempo la pietra angolare della batteriologia. 
La sua storia incarna, per così dire, la storia della dottrina microbica stessa, 
almeno nel suo primo periodo. È osservando questo bacillo cheDavaine eRayer 
supposero la parte che spetta agli infinitamente piccoli: è isolandolo in mezzi 
artificiali che Pasteur creò il metodo fondamentale delle colture patogene e, 
più tardi, quello dei vaccini artificiali. È ancora la spora di questo parassita, 
che, scoperta da R. Koch, mostrò l’importanza di questa fase della vita dei 
germi. Non si potrebbe rivolgere che un solo rimprovero a questa malattia ed 
è che, malgrado alcuni tentativi, è diffìcile ottenere costantemente, nei soliti 
mezzi, delle sostanze chimiche atte a produrre i sintomi della malattia o la 
immunità. 

Chauveau ha modificato l’attività del bacillo, trasformandolo in un microbo 
di apparenza saprofitica: le proprietà virulente scomparvero completamente, 
mentre le vaccinanti si conservarono in parte. Roux riuscì a togliere defini¬ 
tivamente ai bacilli il potere sporigeno, coltivando questi microorganismi a 
una temperatura discretamente elevata, nel brodo contenente bicromato di 
potassa. Massol studiò la grande resistenza delle spore al calore secco. Dopo 
Bouchard e Freudenreich, Woodhead e Gartwrigth, Wood, ecc., pretesero di 
avere impedito lo sviluppo della malattia carbonchiosa iniettando i prodotti 
di secrezione del microbo del pus bleu. Latis, Rosenblath, portarono nuove 
prove della trasmissione del microbo dalla madre al feto. La recettività dei 
cani neonati fu provata da Straus. Hankin, Sidney Martin hanno prodotta la 
immunità con un’albuminosi isolata dalle colture, • questione recentemente 
ripresa. Fodor, dopo molti altri autori, ritornò recentemente sulla distruzione 



68 


Rivista generale del dominio patologico della microbiologia 


del bacillo nel circolo. Behring attribuì alccalinità del sangue dei topi bianchi 
la resistenza che essi oppongono allo sviluppo di questo germe. Klemperer 
tentò il trattamento cogli alcoli. Phisalix produsse un carbonchio cronico. Fischel 
riuscì a inoculare il bacillo ai rospi e alle rane, seguendo l’esempio di Gibier. 
Buchner studiò di nuovo la formazione delle spore. Ogata, Jasuhara com¬ 
batterono questa infezione iniettando sangue di cane, di topo o, meglio, di 
rana. Jolyet, Nabias, ristudiarono l’azione delPipertermia. 

La morva , malattia dei solipedi, è causata da un bacillo che diventa rapi¬ 
damente croniogeno sulla patata e perde la sua virulenza. Questo bacillo è 
stato scoperto contemporaneamente da Bouchard, Capitan e Charrin da una 
parte, e da Schutz e Lòffler dall’altra. Lo studio morfologico degli autori fran¬ 
cesi non è stato spinto così innanzi come quello dei tedeschi : tuttavia i primi 
riprodussero con una sesta coltura la malattia tipica nell’asino, prova incon¬ 
futabile che è stata troppo spesso omessa. Gold ha osservato un caso di gua¬ 
rigione con iniezioni mercuriali. Lissitzin ha cercato il grado di virulenza del 
sangue di cavallo e di gatto e la trasmissione dell’uno all’altro di questi ani¬ 
mali. Gamaleia ha esaltato il bacillo col passaggio nello spermofilo. Straus è 
riescito a vaccinare i cani, ma non la cavia, animale molto più recettivo. 
Finger non ha ammesso la fagocitosi come spiegazione dell’immunità morvosa: 
un altro autore, Sanarelli, ha affermato che questa immunità deve essere 
attribuita all’abbondanza di ossigeno nel sangue di certi animali, questione 
trattata da Lubarsch, da Sawtschenko, che pare piuttosto partigiano della 
fagocitosi. 

L’agente patogeno della rabbia resta ancora da dimostrare. Secondo Koch, 
che del resto non emise questa idea che come ipotesi, si tratterebbe forse di uno 
sporozoario. In tale questione la medicina sperimentale e l’anatomia patologica 
passano davanti alla microbiologia propriamente detta. Schaffer ha descritto 
una mielite acuta, diffusa nel segmento di midollo che sta in rapporto col 
luogo della morsicatura. Di Vestea, Zagari, Roux, Babès studiarono nuovamente 
la propagazione del virus per la via nervosa, la sua sede nei nervi. Helman 
conchiuse che questo virus rabico non si coltiva nel tessuto cellulare, ma cresce 
solo nel sistema cerebro-spinale; Bacquis, Cardelli credono che l’umor acqueo 
possa essere contagioso: Bombicci ha accusato le capsule soprarenali del 
coniglio; Féré ha analizzato con molti particolari i fenomeni bulbari, i disor¬ 
dini respiratori, le modificazioni della temperatura, lo stato dei riflessi, ecc. 
Per Hoegyes la rabbia sarebbe una infiammazione del midollo: la vaccinazione 
agirebbe impedendo tale infiammazione: lo stesso autore vide Timmunità dei 
cani durare cinque anni; l’immunità ereditaria non è nettamente stabilita. 
Babès, Lepp ripresero tale questione. Nocard e Roux provarono che la pre¬ 
senza del germe nella saliva degli animali arrabbiati è precoce; che dopo la 
inoculazione nell’occhio la saliva può essere virulenta tre giorni almeno 
prima dell’apparizione di ogni altro sintomo. Szilagyi ha passato in rivista 
l’effetto di parecchi antisettici, particolarmente l’azione efficace dell’acqua clo¬ 
rata, dell’acido solforoso. Protopopoff ha mostrato le principali cause dell’at¬ 
tenuazione. Russo-Travalli e Brancaleone fecero conoscere la resistenza alla 
putrefazione. Galtier fece esperienze analoghe, completando la storia dei modi 
di trasmissione. Adami riferì sopra una epidemia di rabbia che infieriva fra i 
daini. Numerosi lavori furono pubblicati sul trattamento, dovuti a Carlo Bareggi, 
de Blasi, Russo-Travalli, Ruffer, Wonner (Ann. lnst. Pasteur), ecc. Laveran, 
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Chantemesse credono la guarigione possibile nella specie umana, come Hoegyes 
nel cane: si giunge persino a sostenere la infezione da uomo a uomo. 

Carlo Frànkel ha recentemente scoperto un metodo per vaccinare i conigli 
contro la difterite. Egli separò approssimativamente coll’azione del calore le 
sostanze tossiche dalle vaccinanti: eliminò così parzialmente le prime. Seguendo 
dei procedimenti, sui quali torneremo a proposito delPimmunità, Behring e 
Kitasato poterono aumentare la resistenza degli animali. La maggior parte 
delle altre ricerche recenti, quelle di Tangl, di Rossigneux sono la conferma 
dei lavori di Klebs, Loffler, Roux, Yersin; Brieger e Frànkel, Wassermann, 
Proskauer riuscirono a dare la forinola della sostanza microbica, tossica, che 
apparterrebbe alla classe delle tossicdbumine. Spronck, Wintgens e Doets cre¬ 
dono che il tossico abbia un’azione elettiva sui reni. Barbier studiò l’albumi- 
nuria, le associazioni, le varietà degli streptococchi, dei cocchi, le lesioni mucose, 
bronchiali, cardiache, le forme cliniche corrispondenti, ecc. ; Lyonnet descrisse 
le artriti: Huguenin la miocardite: Uhtoff, Mendel, Remak, Sharkey, Bern- 
hardt, Heubner, Berwald, Lyonnet, Franz, Tangl, Babès, Puscarin, Moos, 
Escherich, Guthrie misero nuovamente in evidenza l’azione dell’infezione, del¬ 
l’intossicazione sul sistema nervoso, pubblicando osservazioni di oftalmoplegia, 
d’atassia, di soppressione dei riflessi, di paralisi diverse, ecc. Carle, Davidson, 
Sevestre si occuparono più specialmente dei modi di contagio. Recenti ricerche 
conducono ad ammettere che le difteriti ordinarie degli animali, sia quella dei 
conigli studiata da Ribbert, sia quella dei vitelli, degli uccelli, scoperta da Klein, 
sono diverse da quella dell’uomo. Tchernaieff, Wyssokowitch, ultimamente, 
Wurtz e Bourges dimostrarono che l’angina, che si manifesta con placche 
bianche sul principio della scarlatina, è il più delle volte una falsa difterite, 
dovuta ad infezione secondaria, specialmente a streptococchi. Tale questione, 
come pure quella del pseudo-bacillo difterico, non è ancora completamente 
risolta: parecchi agenti paiono dotati della facoltà di produrre pseudomem¬ 
brane; perciò si propose, qualunque sia il valore dei segni clinici, di ricorrere 
alle colture che decidono la questione in 36 ore. Mitchell Prudden, d’altronde, 
ammette una difterite streptococcica. Batchinsky ha recentemente pubblicato 
un lavoro nel quale rileva l’antagonismo del microbo di Klebs-Lòffler e di 
quello della risipola. Più recentemente, Klein avrebbe avuto risultati favore¬ 
voli con inoculazioni sopratutto nella vacca. Loffler, Roux hanno formulata 
la profilassi. 

Lo streptococco si trova nelle più svariate infezioni. Ne esiste uno solo o 
ne esistono più d’uno? Simile questione della identità o della differenza degli 
streptococchi si risolleva di tempo in tempo. Ciò dipende dal fatto, che questo 
microbo della risipola, che, secondo Jordan, potrebbe essere talvolta uno 
stafilococco, secondo il suo stato di virulenza, secondo la porta d’entrata, 
secondo lo stato degli organi, provoca le affezioni le più disparate: infezione 
puerperale, setticemia, ascesso, pleurite, endocardite, meningite, peritonite, lin- 
fangite, ecc. Frànkel ammette l’identità dello streptococco piogeno e di quello 
di Fehleisen. Dumas ha osservato una risipola alla faccia attribuita all’ino¬ 
culazione di muco-pus di un endometrite, osservazione in favore delle idee 
sviluppate nella tesi di Widal. Leroy, dopo altri, ha cercato di stabilire le con¬ 
dizioni in cui questo germe acquisterebbe o perderebbe la virulenza. Paoli 
gli ha riconosciute proprietà vaccinanti; Schwimmer è ritornato sull’azione 
terapeutica dell’eritema specifico in questione; Mouisset sulle sue complicazioni 
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renali; Juery sulle ulcerazioni intestinali; Mosny sulle bronco-polmoniti; 
Eiselsberg, Uffelmann, Emmerich, Linden trovarono questo microorganismo 
nell’atmosfera. 


Il bacillo virgola o del colèra , malgrado la recente epidemia in Ispagna, è 
pel momento uno di quelli meno studiati nei laboratorii, senza dubbio perchè 
le colture avrebbero bisogno di essere rinnovate alla fonte. Mac Lead e Milet 
fecero delle ricerche che li condussero a concludere che questo bacillo non 
manca mai nell’intestino dei colerosi: che la sua coltura iniettata nel tubo 
digerente delle cavie vi si sviluppa abbondantemente, producendone la morte. 
Lòwenthal ha pensato di rialzarne il potere tossico collo sviluppo in gelatina: 
G. Roux con l’uso dell’orzo germinato. Gamale'ia ha riprese le sue ricerche 
sull’esaltazione del virus colerico e sulla vaccinazione del porcellino d’india; 
Zasslein le ha confermate. Hovarka ha fornito un nuoro criterio diagnostico 
tra il bacillo di Kocli e quello di Finkler e Prior. Berckholtz, Kitasato, Guyon 
studiarono l’influenza del disseccamento sulla vita di questo agente; Karlinski 
ne determinò le condizioni generali di esistenza; Rosario quelle dell’eredità; 
Ganalis e Di Mattei l’influenza della putrefazione. Gamale'ia, Pfeiffer mostrarono 


le somiglianze e le differenze che intercedono fra il vibrione del colèra e 
quello di Metchnikofif; liueppe si è occupato dei veleni secreti da questo 
microorganismo ed ha intrapreso il trattamento della malattia. Le sostanze 
attive furono oggetto di lavori di Lesage e Winter, di Gamale'ia, ecc. Questo 
autore attribuisce i fenomeni morbosi all’azione di diastasi ; i fenomeni di vac¬ 


cinazione svelerebbero delle sostanze che resisterebbero ad elevate temperature. 


Sulle cause della dissenteria le nostre cognizioni sono imperfette: ciò di¬ 
pende senza dubbio dalla moltiplicità dei germi dell’intestino. Ghantemesse 
e Widal descrissero un bacillo che sarebbe patogeno. Kartulis sostiene nuo¬ 
vamente l’importanza dell’ameba da lui osservata: porta in appoggio della 
sua opinione buon numero di osservazioni, fra le quali alcune comprovanti 
la presenza del parassita persino negli ascessi del fegato. Osler osservò lo 
stesso organismo; Laveran lo cercò invano in parecchi ascessi epatici. Veillon, 

Jay le in un caso analogo trovarono il Bacterium coli commune . 

% 

Ogni giorno il bacillo di Eberth o piuttosto le sue affinità, le varie sue pro¬ 
prietà, danno origine a nuovi lavori. A. Rodet e G. Roux hanno cercato di 
provare l’identità del Bacillus coli communis sopra ricordato, col bacillo di 
Eberth, la cui azione non è forse ancora definitivamente stabilita. In alcuni 
tifosi non trovarono che il primo batterio; essi pubblicarono che era possibile, 
per mezzo di artifìzii di coltura, di passare dall’uno all’altro. È questo nella 
storia del tifo uno dei punti più importanti che siano stati discussi in questi 
ultimi anni. In fatti questo bacillus coli communis è uno degli ospiti abituali 
del tubo intestinale; esso vi appare, secondo Escherich e Baginsky, appena è 
scomparso il meconio. Noi porteremmo quindi l’agente patogeno in noi stessi, 
e, per ispiegare la malattia, non sarebbe necessario voler trovare per forza il 
suo agente nel mondo esterno.— Rodet, Vincent utilizzarono il calore per iso¬ 
lare il bacillo del tifo nelle piastre; Kitasato trovò che questo bacillo, parago¬ 
nato ad altri, non dava la reazione dell’indol; Buchner negò le pretese spore 
ammesse da Galfky. Weill e Roque studiarono l’eliminazione delle sostanze tos¬ 
siche per la via renale; Pavone produsse la degenerazione grassa del fegato per 
mezzo dei prodotti chimici del bacillo di Eberth, prodotti che Luff tentò di farci 
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meglio conoscere. Legry attribuisce alle cellule epatiche, più che al connettivo, 
le alterazioni dell’organo. Ebermaier, Gornil e Péan mostrarono la parte di 
questo microorganismo nella produzione di certe malattie delle ossa, di perio¬ 
stiti specialmente o di antiche osteomieliti; Rattone studiò le endoarteriti pro¬ 
dotte dal microorganismo in discorso. Andrerey ha stabilito i caratteri particolari 
della febbre tifoidea nei cardiaci. Lesage ha rilevato una forma particolare di 
miopatia ipertrofica secondaria, Ross parecchi casi di paralisi; Hutinel e Martin 
de Gimard hanno riferito sopra una epidemia di eritema infettivo nel decorso 
di questa malattia. Valenti, Frànkel, Golzi somministrarono nuove prove della 
proprietà piogenica che può assumere il microorganismo. Belfanti ha riassunto 
le sue varie localizzazioni. Reker, Neuhaus, Hildebrand dimostrarono il passaggio 
attraverso la placenta. Anderson, Harrington, Buck hanno sostenuto la possi¬ 
bilità del contagio col mezzo del latte; Richard per mezzo del pulviscolo e 
dell’aria; altri per mezzo delle carni. Olivier, dal canto suo, constatò la inqui¬ 
nazione dell’acqua. Karlinski dimostrò che nelle feci il bacillo è rapidamente 
distrutto dai saproliti. Finalmente Vaillard sostiene che nell’uomo può esistere 
una setticemia tifosa, senza localizzazioni intestinali. Aggiungiamo che Gasser 
cercò di differenziare il bacillo coll’agar fucsinato, che Gassedebat trovò nei 
fiumi un bacillo pseudotilico. Koch sostiene a questo proposito che il bacillo 
di Eberth non ha nessuna reazione caratteristica; esso non fu sempre trovato 
da Stagnitta nei tessuti delle persone colpite da tifo. Bonardi ne isolò altri. 
Holtz proseguì queste ricerche. Nel momento attuale è in ogni caso neces¬ 
sario un savio riserbo. Tuttavia Gilbert e Girode, in seguito ad inoculazioni 
sottocutanee videro sopravvenire ulcerazioni delle placche del Peyer, con colonie 
del bacillo, con lesioni spleno-epatiche. Disgraziatamente altri germi colpiscono 
queste placche linfoidi. 

Da molto tempo la maggioranza dei patologi concorda a classificare gli 
orecchioni fra le malattie infettive. Bordas, sopravanzando le ricerche di 
Capitan e Charrin, rimaste prive di conclusioni, isolò un bacillo, secondo lui 
patogeno. Aldmann osservò emboli polmonari ricchi di microbi. Ferrami vide 
suppurare degli orecchioni sottomascellari; Gradenigo pubblicò casi di otite 
media purulenta. 

Foà, al Congresso di Berlino, riprese la storia del pneumococco , insistendo 
sulle vaccinazioni e sui prodotti solubili. Gamaleia sostiene che tutte le pol¬ 
moniti genuine sono prodotte dal microbo, che molti si ostinano a chiamare 
pneumococco di A. Frànkel, senza dubbio perchè tu scoperto da ialamon; 
Weichselbaum ammette parecchi germi, particolarmente quello di Friedlànder; 
Ferraro descrisse recentemente delle epatizzazioni nelle quali non si trovava 
che lo stapliijlococcus pyogenes albus. Foà, Bordoni-Ultreduzzi, Manfredi nota¬ 
rono l’associazione di diversi batterii col pneumococco; un cocco ovolare, un 
bacillo sottile, il batterio di Schon, ecc.: essi videro il bacillo d’Eberth produrre 
anch’esso l’epatizzazione. Banti si dedicò all’eziologia. Secondo Neumann, 
che identifica il piogeno di Passet col diplococco di Frànkel, le diverse infe¬ 
zioni miste modificherebbero il tipo clinico della malattia. Prudden e Northrop, 
Lucatei lo denunciarono lo streptococco come causa di polmoniti nella difte¬ 
rite: Thorton trovò il diplococco nelle fosse nasali; Netter, Vignai nella saliva; 
Uffelmann nell’aria di una cantina. Netter in particolare studiò le variazioni 
della virulenza e la durata della contagiosità. Weichselbaum, Martinson, Boz¬ 
zolo, Alessi, Frànkel, Vanni, Gabbi illustrarono le localizzazioni secondarie o 
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primitive più o meno rare del virus: pleuriti, peritoniti, endocarditi, meningiti, 
otiti, angine, trombosi, bronchiti fibrinose, ecc. Le complicazioni poterono 
spesse volte essere attribuite a parassiti associati, come nel caso di gangrena 
polmonare riferito da Honorat, ma certi fenomeni, come la suppurazione, 
possono talvolta essere prodotti dal pneumococco solo; Lucatello, Sciolla, 
Trovati, e sopratutto Rumino, Bordoni mostrarono che il sangue, almeno 
durante la crisi, aveva una tossicità aumentata. Roger e Gaurne misero in 
evidenza l’eliminazione di elementi tossici, specialmente durante la deferve¬ 
scenza. Serafini produsse la febbre iniettando sostanze solubili delle colture. 
Perret, dopo Gamaleia, potè produrre in animali grossi, come l’asino, una vera 
polmonite; in altri meno elevati, il topo, peres., non si ottiene che una set¬ 
ticemia. Strackau, Le Marchand, Thorner, Foà, Uffreduzzi, Lévy, Metter for¬ 
nirono osservazioni di eredità diretta del pneumococco. Rondet, Olive hanno 
riferito nuove epidemie. Weill ha spiegato le pneumoniti paradosse: 1° colla 
sinfisi; 2° colla congestione periferica; 3° collo stato massivo del polmone. 
Thorog, Wood, Bianchi citarono casi accompagnati da paralisi, Gerhardt tentò 
uno studio speciale sul tumore splenico, che, secondo lui, può esistere durante 
la convalescenza. Wells, Henri notarono tutte le varietà delia febbre. Gaussade 
descrisse la nefrite; Rendu le angine; Duflocq, Ménétrier le localizzazioni 
all’infuori degli organi respiratorii. Lubarsch avrebbe trovato il bacillo di 
Gaertner in epatizzazioni settiche dei neonati. — Aggiungiamo che Chantemesse 
e Benjamin, Rozer studiarono la polmonite dei cavalli; inoltre Arloing isolò 
nella peripneumonite contagiosa dei bovini varii microorganismi; il pneumo- 
coccus guttatus , il pneumococcus fluorescens , il pneumococcus lychnoides , un 
pneumobaciilo . 

La gangrena non è una malattia viscerale. Nel fegato, nei reni, nella milza, 
nel cervello si trovano tutto al più degli infarti necrotici. Sembra che sia neces¬ 
sario il libero accesso dell’aria. Si conosce lo stacelo dell’orecchio, della vulva, 
dell’intestino, del polmone. Riguardo a quest’organo già Bard e Gharmeil ave¬ 
vano creduto di potere, mediante inoculazione diretta, riprodurre i focolai 
gangrenosi ; cosi pure Hensel, Foà avrebbero isolato due bacilli, di cui uno 
sarebbe atto a produrre la mortificazione. In generale si trovano diversi agenti, 
formanti associazioni più o meno complesse, che diventano attive quando le 
vie aeree sono alterate, non adempiendo più alla loro funzione distruttrice, 
secondo il processo indicato da Tchistovitch. Girode si è egualmente occupato 
di questi rapporti della gangrena colla difterite. 

Occorre forse dire che la tubercolosi è divenuta una questione sempre più 
favorita ? Maffucci studiò le tossine : inoltre inoculò in ova di gallina il bacillo 
di Koch, come più tardi dei coccidii; egli constatò l’influenza nociva di questa 
inoculazione sulla vita ulteriore dell’embrione. Sanchez Toledo sopra sessan- 
tacinque feti nati da cavie tubercolose, non ha mai potuto verificare il passaggio 
diretto; J. Meyer studiò il contagio e l’eredità. Tuttavia Defoye, Derville, 
Hiller, facendo seguito a Landouzy, Martin, Sirena, Pernice, avrebbero messo 
in evidenza l’infezione per la via genitale. Engelmann denunciò la propaga¬ 
zione della malattia per mezzo degli appartamenti. Cornet trovò il bacillo 
nell’aria. Ispirandosi alle ricerche di Ghauveau, di Peuch, di Gerlach, di Gunther, 
di Arus, di Hirschberger sul latte, di Gasperini sul burro, ecc.; Kastner e 
Steinheil inocularono animali col succo di carne di tisici; il primo non ottenne 
nulla, il secondo ebbe risultati positivi; risultati negativi ebbe pure Surmont, 
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iniettando il sudore; Schòltelius ottenne colture pure dall’humus, fatto che 
prova che il suolo può contenere questo agente patogeno. Marfan riferì una 
epidemia assai evidente di baciliosi ; Pawlowsky estrasse dalle articolazioni 
vari microbi, particolarmente il bacillo piocianico, mescolati all’agente della 
tubercolosi. Babinski e Gharrin avevano già indicato le artropatie che il pio- 
cianeo può produrre. Stern, Hirschler, Dor isolarono il pneumococco nelle pol¬ 
moniti dei tisici, nelle caverne sono stati trovati degli streptococchi, degli 
stafilococchi, il piogene di Passet, il pyogenes foetidus , dei bacilli, dei cocchi 
diversi, dei funghi, delle alghe. La baciliosi cutanea è stata oggetto di lavori 
speciali da parte di Riehl, Gerber, Ilanot, Verneuil, Tuffier, Lefèvre, Vallas. 
Morell-Lavallée, Marfan, Hildebrand, Klemperer, Dubreuilh e Auché, Deneke, 
Peuch pel pus dei setoni, ecc., hanno eseguito numerose ricerche sui disordini 
dello stomaco. Tripier si fermò sull’endocardite, Vierordt si è occupato delle 
sierose, Reverdin descrisse focolai muscolari, Cornet le adeniti del cane; Quin- 
quaud i modi di nutrizione. Tentativi terapeutici sono stati fatti da Artliaud 
e Reymond col tannino; da F. Berlioz col timolo; da Gosselin coll’iodoformio. 
Gavagnis tentò inutilmente la vaccinazione ; De Toma ebbe un insuccesso 
volendo combattere il bacillo per mezzo del bacterium termo [metodo suggerito 
da Gantani (S.)]; Solles pretese guarire la tubercolosi colla risipola; Wesener, 
Williams, Filleau, Mouton credettero di aver avuto vantaggi dall’uso di varii 
antisettici; Freudenreich si rivolse alle essenze, Brauetigam e Nowach al bal¬ 
samo del Perù; Koch alla sua tossina. La cantaridina e i suoi derivati, il siero 
di capra [di cane (S.)] e altri rimedi non hanno ancora compiuta la loro prova. 

Già Rivolta, Maffucci avevano proclamato che il bacillo della tubercolosi dei 
polii è diverso da quello della tubercolosi dell’uomo. Koch è stato, a questo 
proposito, assolutamente affermativo, nel suo discorso di Berlino. Gadiot, Gil¬ 
bert e Roger hanno confermato questo fatto. Il germe dei gallinacei, al con¬ 
trario di quello dell’uomo, uccide molto più sicuramente e facilmente il coniglio 
che non la cavia; si coltiva molto più facilmente sull’agar glicerinato e zucche¬ 
rato. Gòsa curiosa, nel fagiano provoca, intorno alle granulazioni del fegato, la 
degenerazione amiloide, e nella gallina una degenerazione vitreocaseosa; così 
che dal punto di vista istologico non è più giusto, almeno in questo caso parti¬ 
colare, dire che il tubercolo è uno solo. Questi due bacilli, quello dell’uomo e 
quello degli uccelli, appartengono veramente a due specie diverse o rappresen¬ 
tano modi di essere diversi di una specie unica? La questione non è assoluta- 
mente risolta. Ad ogni modo Despeignes ha visto nella rana e nel tritone un 
bacillo identico a quello dell’uomo. 

Bollinger, ispirandosi ai dati formulati da Ghauveau, Watson-Cheyne, 
Bouchard, ha diluito il materiale tubercolare per attenuare la sua virulenza. 
Barnsky ha coltivato il bacillo sulla patata ; Gueit ha pubblicato un nuovo 
studio sull’esame degli sputi. Baumgarten, partigiano delle cellule fìsse e delle 
cariocinesi, Yersin, Metchnikoff, partigiani delle cellule mobili, hanno descritto 
il processo intimo della formazione dei tubercoli. Stschastny ha sostenuto che 
nei refrattari le cellule giganti sono organi di difesa. Koch pensa che i leucociti, 
ingoiando i bacilli, servono a generalizzare l’infezione. Quanti autori, con pieghi 
sigillati, o in varie pubblicazioni, si sono sforzati, dopo Koch, a scoprire gli uni 
il vaccino, gli altri il rimedio della malattia! Dopo tutti questi tentativi, la 
parola rimane ancora all’avvenire. 

Si continuano a descrivere negli animali delle infezioni, che si classificano 
nella categoria più o meno opportunameute denominata delle pseudo-tubercolosi. 
Dopo le pseudo-tubercolosi di Malassez e Vignai, di Eberth, di Gharrin e 
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Roger, ecc., sono venute quelle di Pfeiffer, di Zagari, di Courmont: l’ultima 
ha un’evoluzione molto diversa, secondo il terreno in cui si inocula; il suo svi¬ 
luppo è favorito dai prodotti solubili del bacillo che ne è la causa. Grancher 
e Ledoux-Lebard, poi Nocard vollero fare di tutte queste infezioni un’unica 
entità: le ragioni che ne diedero non sono sufficienti. In particolare i noduli 
della tubercolosi zoogleica sono degenerati al centro; il contrario ha luogo 
nelle granulazioni della malattia descritta da Roger e da noi. Non conviene 
troppo dividere, ma non si deve neminanco semplificare ad ogni costo. “ La 
verità, disse Bacone, nasce piuttosto dalla divisione, che dalla confusione „. 
Nell’uomo il bacillo di Koch sembra aver realizzato per sempre l’unità, tantoché, 
quando non si riesce a dimostrarne la presenza, per es., in certe granulie, 
come ne fa fede l’osservazione di Kouskow, si ammette a priori che esso vi 
esisteva. Auguriamoci che questa fede non sia turbata, malgrado gli insegna- 
menti della patologia comparata, malgrado le contestazioni di Gastro-Soffìa, 
di Babès, ecc. Checché ne sia, ricordiamoci che, ammessa l’esistenza di pseudo¬ 
tubercolosi, la inoculazione in serie non significa che una cosa, che la malattia 
cioè è trasmessibile; ma non indica in nessun modo la natura dell’agente pato¬ 
geno. È per lo meno molto strano il vedere anche oggidì degli autori con¬ 
tentarsi di questa sorta di dimostrazione per concludere alla vera tubercolosi. 

Le false tisi , le tisi verminose , le tisi da nematodi , le tisi da ifomiceti 
relativamente elevati, aspergillus 1 cladothrix ì ecc., si sono arricchite di nuovi 
documenti dovuti a Pfeiffer, Wheaton, Chantemesse, Widal, Eppinger, ecc. 

Ogni giorno aumenta il numero delle pleuriti infettive. Noteremo soltanto 
che il più delle volte non si fece che constatare la presenza di batterii, dimen¬ 
ticando che, per concludere, bisogna coltivarli e inocularli con esito positivo. 
I lavori di Frànkel, Bouchard, Laussedat, Goumy, Mazotti, Penzoldt, Gourtois- 
Sufht, Gerhardt, Lévy, Guillon, Finkelstein, Ghesseret, Sevestre, Gombault, 
Ghaulfard, Talamon, Marchadier, Sée, Bouveret, ecc., hanno stabilito la grande 
frequenza di questa natura infettiva dei versamenti pleurici, specialmente ‘di quelli 
purulenti. Gli agenti che si trovano abitualmente sono streptococchi, pneumo- 
cocchi, bacilli della tubercolosi, bacilli comuni del colon, bacilli del tifo notati 
da Loriga, Pinsenti, Gilbert, Girode, Chairin, Roger, Fernet: stafilococchi, il 
bacillo di Friedlànder, secondo Letulle, il bacillo pseudo-tifico, il tetrageno, 
degli spirilli, dei batterii saprogeni. Queste constatazioni appartengono a Rosen- 
bach, Weichselbaum, Renvers, Netter, ecc. Forse si esagerò la frequenza della 
tubercolosi. Ehrlich e Fràntzel hanno trovato il bacillo di Koch più raro di 
quanto pretendevano Landouzy, Kelsch e Vaillard, Netter: tuttavia, perchè 
queste ricerche avessero un valore ben preciso, bisognerebbe tener conto dei 
potere microbicida di certi umori, bisognerebbe, se fosse possibile, esplorare le 
false membrane, gli essudati solidi piuttosto che il liquido slesso. Si è voluto 
basare sulla presenza dell’uno o dell’altro batterio la prognosi della pleurite. 
Gertamente si deve giudicare fondandosi sulla natura del batterio patogeno; 
tuttavia gli streptococchi, i pneumocoechi sono nostri ospiti abituali, essi acqui¬ 
stano valore per le variazioni della virulenza, ma sopratutto pel variare del 
terreno; non diventano potenti se non sono prima modificate le condizioni 
chimiche, se le nostre cellule protettrici non sono indebolite, danneggiate dal 
freddo, dal caldo, dal traumatismo, da una intossicazione proveniente dal di 
dentro o dal di fuori, da una reazione nervosa, dall’inanizione, da una per¬ 
turbazione nutritizia di natura patologica, dall’ impedimento della diapedesi. 
Aggiungiamo che Vignalou ha misurato la tossicità dei varii essudati. 
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Il più sovente, quando le vie respiratorie sono in buono stato, gran numero 
di germi trasportativi dall’aria, vi sono distrutti. La maggior parte dei microbi 
che sono causa di broncopolmoniti , di bronchiti , di laringiti infettive , ecc., sono 
ordinariamente, all’infùori degli agenti della tubercolosi, della sifìlide, della 
morva, della difterite, quelli che si trovano anche nelle pleuriti; sono dei proteus, 
dei saprogeni, vale a dire parassiti poco specifici, abitanti normalmente le nostre 
cavità in contatto con l’aria; sono anche gli streptococchi, gli stafilococchi, 
il pneumococco che è produttore di essudati fibrinosi, ecc. Anche quando si 
tratta di infiammazioni, manifestantisi durante il corso di un’infezione ben 
determinata, il tifo, per es., è eccezionale che non si tratti di un’infezione mista 
o soprannumeraria. — Si è preteso che vi fossero delle broncopolmoniti con¬ 
tagiose, per esempio, morbillose, senz’altro segno di roseola. 

.2 Fatta eccezione di uno o due risultati diversi, sono sempre questi stessi 
microbi, mediocremente specifici, che si sono constatati nelle innumerevoli 
ricerche fatte intorno all’ultima epidemia di influenza: tale è la tendenza dei 
lavori di Grùber, di Babès, Fiessinger, Bouchard, Mosny, Leyden, Fischel, Ghaplin, 
West, ecc.; l’ematozoario di Klebs non sembra resistere alla critica. Babès ha 
bensì riconosciuto 1’esistenza di bacilli fino allora non descritti, ma non ha 
determinata la loro azione. Insomma, nell’inlluenza, diversi microorganismi 
sembrano entrare in giuoco, producendo lesioni degli organi respiratori,nervosi, 
digestivi, una tumefazione delle parotidi, un edema della laringe, delle emottisi, 
delle neuriti, delle lesioni dell’orecchio, delle eruzioni cutanee, delle lesioni 
renali, delle alterazioni degli organi genitali, delle modificazioni dell’orina, 
della temperatura, della contagiosità, ecc. 11 pneumococco, gli stafilococchi e 
sopratutto gli streptococchi, che arrivano persino a produrre la pneumonite, 
sono gli agenti più frequentemente osservati. Teissier avrebbe visto un parassita 
speciale. [Recentemente Pfeiffer pretende di avere scoperto il vero agente 
specifico dell’influenza (S.)]. 

La patologia de\Y apparecchio circolatorio ha fatto numerosi acquisti. 

Vitei e specialmente Lion hanno riassunte le nostre cognizioni relative alle 
endocarditi. Anche qui, come nelle broncopolmoniti, nelle pleuriti, nelle angine 
e in molte altre lesioni, si trovano di preferenza i piogeni, il pneumococco, più 
raramente il bacillo della tubercolosi, il Micrococcus endocardite , il bacillo del 
tifo (Girode), e tutto un gruppo di batterii mal definiti, segnalati da Weich- 
selbaum. — Racci, Banti, Rosenbach, Wilson trovarono i microorganismi della 
suppurazione nelle pericarditi: altri vi rinvennero il bacillo della tubercolosi: 
osservazioni analoghe sono state fatte per alcune lesioni del miocardio. Rattone 
ha visto nell’ endotelio vascolare il bacillo di Eberth. Gilbert e Lion hanno 
riprodotto le arteriti col loro batterio dell’endocardite. Gli embolismi sono 
frequentemente parassitarli : Widal, Vaquez hanno studialo l’azione dei micro- 
organismi nella produzione dei trombi. Gharrin mostrò sperimentalmente che 
le miocarditi potevano essere conseguenze tardive dell’intezione. Landouzy e 
Siredey riconobbero questo fatto neU’uomo. 

^ Dobbiamo ricordare, senza insistervi, i microbi ancora indeterminati che si 
sono indicati nell 'anemia perniciosa , nello scorbuto, nella porpora, nella leuco- 
citemia; Henrot, Planchard, Guarneri, Vassale, Petrone, Murri, Martin de 
Gimard, Bard, Quilleraut, Mosler, Westphal, Kelsch, Vaillard, Tizzoni, Giovan- 
nini, Letzerich, Roux e Lannois (adenia accompagnata d&Waureus), Hanot 
e Luzet (porpora da streptococchi), Glaisse (porpora da pneumococchi), hanno 
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descritto microorganismi, la cui azione non è ancora precisata. Aggiungiamo 
che da lungo tempo si conoscono parassiti del sangue appartenenti agli 
sporozoarii. 

Fra la nostre cavità comunicanti coll’aria esterna la cavità digerente è 
certamente una delle più popolate. In questo canale i fermenti figurati sono, 
come è noto, numerosissimi; ogni giorno vi si scoprono nuove specie. 

Miller, Galippe hanno riferito a iniezioni certe carie dei denti e le periostiti 
alveolari. Frennert ha coltivato un bacillo della parotite: Fruhnwald, un agente 
della stomatite ulcerosa , prima attribuita a spirilli: Schimmelbusch un batterio 
del noma: David studio le afte e la loro trasmissione. Nella immensa mag¬ 
gioranza delle malattie della faringe incontriamo gli agenti ordinari della 
suppurazione, di cui già si è parlato parecchie volte, microbi che agiscono o 
allo stato isolato, o associati, talvolta contagiosi (Goocli). Le ricerche di Buffer 
ci fanno considerare ['amigdala come un luogo di distruzione dei germi, ma 
questa azione talora si indebolisce: l’amigdala può divenir sede di una infiam¬ 
mazione locale o anche servire di porta d’entrata di un’infezione generale; i 
parassiti, secondo Zaufal, Netter, Lowenberg, raggiungono facilmente l’orecchio, 
seguendo la tromba d’Eustacchio. Linossier, Roux fecero del mughetto uno 
studio profondo. Klemperer, Zenker, Schmorl, osservarono infezioni generali 
da questo fungo. 

Le enteriti acute sono spesso infettive: il bacterium lactis aerogenes, il 
bacterium aceti 1 il bacterium coli commune , il bacillo di Lesage sono i parassiti 
che si debbono più spesso incriminare (Escherich, Baginsky), sopratutto nelle 
malattie dell’infanzia. Gaertner descrisse un microbo speciale, agente del botu¬ 
lismo: Weill e Roux il bacillus coli communis. — Bisogna sapere infatti, che se 
si introducono sostanze putride in un ambiente, dove vivono agenti figurati, 
la virulenza di questi agenti si esalta, senza che intervengano nuovi germi. Le 
carni alterate, penetrando nell’intestino, possono favorire lo sviluppo dei 
parassiti che vi si trovano. Dobroklonski ha dimostrato che il bacillo tuber¬ 
colare attraversa le pareti intestinali, anche quando l’epitelio è intatto: Babès 
vide il bacillo della morva penetrare attraverso ai tegumenti. Il tessuto epatico 
contiene talora dei microbi venuti dall’intestino sia per i vasi, sia per le vie biliari. 

Le angiocoliti bacillari sono all’ordine del giorno. Le ricerche di Gilbert e 
Girode, di Bouchard, di Naunyn, di Charrin e Roger, di Hennig, di Mazzotti, 
di Dupré hanno riacceso la questione. —All’infuori degli ascessi, Brigidi ha 
insistito sulla natura infettiva di alcune cirrosi, anche quando non si tratta di 
sclerosi adipose. Zwadermaker ha visto infiammazioni fibrose del cane, da 
attribuirsi al distoma campanulatum. Podwyssodzki ha dimostrato che il fegato 
umano può contenere coccidii, senza che si possano loro attribuire proprietà 
specifiche, all’infuori forse di qualche formazione pigmentaria: si sa tuttavia 
che nel coniglio essi provocano una neo-formazione di connettivo fibroso; ciò 
nondimeno questi parassiti agiscono prima di tutto localmente. Per la specie 
umana se ne trovano non solo nel fegato, ma anche nell’intestino, secondo 
Massjutin, Raillet, Lucet, e negli altri organi. 

Non possiamo che ricordare i nomi di Gornil, Yersin, Toupet, Brissaud, 
Lauth, Hanot, Gilbert, ecc., che si sono occupati della tubercolosi del fegato. 
Karlinski, Eppinger, Balzer, Boinet e Boy-Teissier, ecc. avrebbero trovati 
microbi nell’ittero grave: epidemie d’ittero catarrale sono state spesso riferite, 
senza che si sia riusciti a svelarne il germe. Kelsch, Ghauffard ne hanno 
formulato la patogenesi, che sarebbe di natura tellurica, infettiva o tossica. 
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Bumm, Pawlowsky, Lamelle, Courtois, Boulay, ecc. hanno intrapreso una 
serie di ricerche sulla genesi delle peritoniti infettive, che sarebbero prodotte 
dai piogeni, dal pneumococco, dal bacillo di Eberth. Cornil ha descritto il pas¬ 
saggio di germi dalla mucosa intestinale allo strato sotto-peritoneale. Grawitz 
ha messo in evidenza questo curioso fatto, che gli stafilococchi, privi d’azione 
sulla sierosa peritoneale sana, la infiammano, quando sia stata prima irritata. 
Dobbiamo pure indicare i dati forniti daWaterhouse e Bonecher, Orth, Predohl, 
Frànkel, B. Mayer sugli agenti che intaccano questa sierosa. 

La maggior parte delle nefriti infettive sono state riconosciute come appar¬ 
tenenti alle infezioni secondarie. Alcune, secondo Letzerich, Mircoli, Engel, 
Mannaberg, ecc. costituiscono invece vere entità morbose primitive. Le ricerche 
di dado, di Halle, di Albarran hanno messa in luce l’importanza di un bacillo 
speciale già indicato da Bouchard, bacillo che può esser causa non solo della 
febbre urinosa, ma anche della gangrena, delle lesioni renali o perirenali. Dallo 
stato asettico dell’urina, propagatrice del contagio, dipendono l’andamento e 
la gravità delle lesioni. La maggior parte dei microbi arrivano al rene tras¬ 
portati dal sangue, come è stato stabilito dalle ricerche di Benda, Durand- 
Fardel, ecc.; alcuni risalgono dalla vescica grazie al meccanismo studiato da 
Zemblinoff, l’ascensione essendo d’altronde tanto più facile in quanto è ostaco¬ 
lata 1’emissione dell’urina. Blaucl, Sutton osservarono psorospermi nell’uretere 
e nei bacinetti; Raillet, Lucet ne videro nel rene dell’oca domestica. La lista 
dei fermenti dell’urina va completandosi. Krogius ha isolato recentemente 
un nuovo germe. Babès ha dimostrato la natura parassitarla dell’emoglobi- 
nuria del bue. 

Fatta eccezione per le malattie degli involucri, le piressie hanno raramente 
sede sul sistema nervoso. La microbiologia si è annessa la maggior parte delle 
meningiti, per lo meno le febrili, le acute. Nella meningite cerebro-spinale 
osservata in questi ultimi tempi da Ménin, Monti, Frànkel, Renvers, Bordoni, 
Weichselbaum, Adenot, Holt, van Giesen, Burch, si sono trovati numerosi 
microorganismi: il pneumococco, lo streptococco, il diplococcus intracellularis 
meningitidis; il bacillo mobile simile al tifico, il pneumo-bacillo di Friedlànder: 
Gilbert e Lion col loro germe endocarditico produssero sperimentalmente questa 
lesione. [Bonome ha pure isolato nella meningite cerebro-spinale epidemica 
una nuova specie di agente patogeno, che egli chiama col nome di “ strepto¬ 
cocco della meningite cerebro-spinale epidemica „. V. Ardi, per le Scienze med., 
voi. XIII (S.)]. — Molte ipotesi sono state fatte intorno a diverse malattie 
dell’asse cerebro-spinale. Si disse che la paralisi agitante, che la sclerosi a 
placche, secondo Marie, che persino Vepilessia, secondo Lemoine, ecc. fossero 
conseguenze tardive di un’infezione. 

Pierret e Gordier riferirono la storia di un’epidemia di paralisi infantile, e 
così pure Medine. — Per il tetano i risultati sono ora abbastanza precisi: Kitasato 
ha coltivato allo stato di purezza il bacillo di Nicola'ier; le colture pure pro¬ 
dussero il tetano. Brieger e sopratutto Weyl, Knud Faber, Tizzoni e Cattani, 
Vaillard e Vincent si sono occupati della sostanza tossica; Bombicci della resi¬ 
stenza alla putrefazione; Behring e Kitasato [Tizzoni e Cattani (S.)] dell’immu¬ 
nità; il siero degli animali vaccinati distruggerebbe il tossico. Parietti, Sorniani 
cercarono di attenuare il virus attivo: Dor dimostrò l’agente nel liquido cefalo¬ 
rachideo; Verhoogen, Baert sul suolo, sul fieno, nella polvere; Sanchez Toledo, 
Veillon nell’intestino del cavallo. — Gantani trovò dei cocchi nella paralisi 


78 


Rivista generale del dominio patologico della microbiologia 


ascendente acuta. D’Abundo ha pubblicato casi di nevrite microbica. Charrin 
mise fuori di dubbio il meccanismo tossico di certe paralisi infettive. 

Per la rogna delle pecore , pel vaiuolo , pel vaccino , malgrado le recenti inte¬ 
ressanti ricerche di Straus, Saint-Yves Ménard e Ghambon, di Carsten, Lipski, 
di Morel, di Bard e Ledere sul coniglio, la scienza non ha guari progredito 
dal 1867, epoca in cui Chauveau separava in questo virus la parte corpuscolare 
dalle parti non organizzate. Si deve credere che i parassiti generatori delle 
febbri esantematiche appartengano ad un gruppo di agenti patogeni, ai quali 
non siano applicabili i nostri mezzi di ricerca. I lavori di Smith, di Jamieson, di 
Pichney, di Edington, di Klein, per la scarlattina; le esperienze di Voigt, di 
Quist, di Guttmann, di Hlava, di Garré, ecc., per il vaiuolo non condussero 
a nessun risultato definitivo; altrettanto pel morbillo , di cui Gaucher, Mariage 
studiarono le miositi, Méry, Boulloche la saliva; altrettanto per altri esantemi: 
varicella, roseola , miliare , ecc. I microbi che vi si trovano sono ordinariamente 
i piogeni o microbi volgari che verosimilmente non hanno nulla a che fare 
colla causa della malattia; non si tratta che di infezioni secondarie. Tali infe¬ 
zioni sono infatti assai frequenti nel decorso di queste febbri esantematiche: 
sono state più particolarmente studiate nella scarlattina da Heubner, Barhdt, 
Bourges, Crookshank, Maria Raskin, Louis Guinon. Babès ha insistito sopra uno 
streptococco, osservato pure nel morbillo da Lubarsch; Martin avrebbe isolato 
il virus vaccinico. È anche noto quanto siano frequenti le associazioni di queste 
febbri fra di loro e i loro mezzi di trasmissione. Macdonald pretese di avere 
osservato la trasmissione della scarlattina dalla vacca al bambino. Higston Fox 
sostenne che questa malattia ha per porta d’ingresso l’amigdala. Nuove ricerche 
sono state fatte da Wolf, Margoulieff, Laurens sull’eredità del vaiuolo. 

Il bacillo di Lustgarten non ha ancora fornite le sue prove definitive. Il 
parassitismo secondario invade il campo della sifìlide; secondo Jullien da esso 
dipenderebbe il fagedenismo. Ghantemesse, Nikouline credono alle localizzazioni 
specifiche nella pleura. — Anche la blenorragia va estendendo il suo territorio 
(endocarditi, mieliti, flebiti), spesso col mezzo di associazioni microbiche 
(Legrain). Il gonococco di Neisser, secondo Éraud, potrebbe vivere saprofì- 
ticamente nell’uretra; la sua virulenza aumenterebbe sotto l’azione di diverse 
cause. Se questo fatto fosse confermato esso ci permetterebbe di ammettere 
blenorragie senza coito sospetto: esso ci imporrebbe una grande riserva, che 
è anche necessaria dopo le constatazioni di Vibert e Bordas. Esisterebbero 
persino diversi agenti atti a produrre uretriti specifiche; Steinschneider ha 
insistito sopra questo punto. Qua e là si registrarono le conseguenze del virus; 
Koplik, Deutschmann, Raymond lo trovarono nelle articolazioni; Rosinski nella 
cavità boccale; Panas nel nervo ottico; Ozenne nel periostio; Balzer, Souplet 
neH’urina albuminosa, ecc. — Berdat e Bataille descrissero una balanopostite 
batterica. Da lungo tempo Alvarez e Tavel trovarono nello smegma prepuziale 
un batterio dotato di reazioni caratteristiche. — Gli agenti delle cistiti , metriti, 
vaginiti , vulviti vanno sempre crescendo di numero. 

Nei versamenti del reumatismo cronico Bouchard e Gharrin trovarono sopra 
tutto Yalbus, senza pronunciarsi in nessun modo sulla sua importanza. — Il 
reumatismo acuto , considerato prima come malattia della nutrizione, sembra 
passare decisamente nel quadro delle malattie microbiche. Alle ricerche di 
Wilson sono venuti ad aggiungersi i casi di eredità diretta di Pollack e Schàffer; 
poi recentemente i fatti constatati da Bordas, che tuttavia non si permette, 
ragione, secondo noi, di considerare il suo bacillo come il solo e vero agente 
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del reumatismo. — Per il diabete si sta ancora cercando di dimostrarne il con¬ 
tagio. Schmitz ne ha citate 26 osservazioni sopra 2320. 

Le idee di Klebs, Tommasi-Crudeli relative alla malaria non sono più 
ammesse: la natura del parassita ormai riconosciuta ci obbliga a metterlo un 
po’ fuori del quadro. Ciò dipende da che il parassita, elevato rispetto ai microbi 
nella gerarchia organica, si avvicina a certi altri, di cui dobbiamo ancora parlare. 
Malgrado qualche opposizione, dovuta sopratutto a false parvenze globulari, la 
scoperta di Laveran è stata confermata da parecchie parti, in Italia, in America 
e, affatto recentemente, in Germania da Plehn. La questione ora discussa è di 
sapere se le forme diverse dell’ematozoario corrispondono a fasi diverse di uno 
stesso organismo o a diversi organismi. Inoltre si domanda con Osler, Canalis 
se a ciascun tipo di febbre non appartenga una forma speciale di parassita, 
o se è invece il terreno di sviluppo che gli imprime forme diverse. Aggiun¬ 
giamo che [dopo Gerhardt (S.)] Marietti, Giarocchi, Celli, Marchiafava, Angelini, 
Gualdi, Antolisei fecero iniezioni nell’uomo. — Rauzier descrisse delle endocar¬ 
diti; le localizzazioni viscerali sono d’altronde poco numerose. — Ramanowsky 
si occupò della struttura del parassita. 

Il capitolo primo ci ha fornito qualche cognizione relativa alla patologia 
vegetale; ivi, in questi esseri più semplici, le cose si svolgono pure molto 
più semplicemente che negli animali: non sarebbe forse inutile, per riuscire 
a dilucidare alcuni fatti oscuri, cominciare da queste malattie dei vegetali (1). 

La patologia comparata animale ci offre, d’altra parte, argomenti inesauribili: 
il carbonchio sintomatico, la inanimite contagiosa, il mal rosso dei suini, il colèra 
dei polli, la pneumo-enterite contagiosa, Vemoglobinuria del bue, il mal del coito 
maligno del cavallo (dottrine), la febbre tifoidea del cavallo, la rogna contagiosa 
delle pecore, le tisi verminose , la malattia prodotta dal vibrione di Metchnikoff, 
la peste bovina, un numero sempre crescente di saprernie, di piemie, di setti¬ 
cemie, di setticopiemie, le isto-sepsi, le emosepsi, ecc. 

Anche nell’uomo v’è una grande quantità di infezioni che sono o troppo 
rare, o troppo poco considerevoli, o ancora troppo poco conosciute, perchè 
possiamo fermarci su di esse: tali sono il dermotifo, il tifo ricorrente, causato 
dallo spirillo di Obermeyer, inoculato alla scimia da Carter: il beri-beri, alcune 
micosi intestinali, alcune malattie della cute o delle mucose: febbre aftosa, erpete 
zoster , gang rene, suppurazioni d'ogni sorta, verruche , rinoscleroma, penfigo, fol¬ 
licoliti, bottone del Nilo o di Gafsa, lepra, lupus (Leloir), psoriasi, scorbuto, 
la malattia piociànica, di cui Ehlers, Neumann, Oettinger hanno recentemente 
pubblicato osservazioni neH’uomo, ecc. ecc. Si resta colpiti dalla somiglianza 
che esiste fra queste osservazioni di Ehlers, di Neumann e l’epidemia riferita 
da Gharrin nel 1873 sotto il nome di malattia ematica dei neonati. 

Fra i parassiti superiori ai microbi 1 'adìnomyces prende un posto sempre 
più importante. Si è trovato non solo nel tubo digerente, nel polmone, nei 
diversi strati della pelle, ma anche nel fegato, nei reni, nel cervello, nel midollo 
delle ossa, ecc.; Hasse e Welcker, Kuchenmeister, Wolf, Israel, Crookshank, 
Bujwid, Nocard ottennero colture pure di questo fungo; Hochenegg, Mac Faydan, 
Tilanus, Ève, Ponfick, Afanassief, Bostròem, Munsh, Hamburger, Lindt, Laker, 
Northrup, Orlow, Ullmann, Lincaro, Liiwig e Hanau, Fessler, Kischensky, Liihrs, 
Keller, Haussmann, Baracz, Barth, Lucet, Mosselmann, Liénaux, de Fischer, ecc. 
riferiscono osservazioni ben constatate. Questa malattia, che infierisce special- 


(1) Lo spazio ci manca per occuparci di questo argomento. 
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mente negli animali, interessa nondimeno la patologia umana. Nei solipedi in 
particolare si hanno del resto altre micosi contagiose. 

I risultati ottenuti dallo studio dell ’actinomyces ravvivarono in certo modo 
la teoria parassitarla dei tumori. Bisogna tuttavia confessare che fino ad ora 
non si è ottenuto nessun risultato certo: il bacillo di Schcurlen è stato subito 
riconosciuto per un volgare saprofita; quello di Koubassoff deve ancora fornire 
le sue prove. D’altronde su questo argomento è utile stabilire delle distinzioni. 
È verosimile che i tumori melanici, per es., a generalizzazione rapida, multipla, 
come si osservano spesso nei vecchi cavalli bianchi, si avvicinino di più a un 
prodotto di infezione, che non gli osteomi, gli encondromi. Bard sostenne l’ori¬ 
gine parassitala di queste neoformazioni, senza però fornirne prove assolute. 
Prima di questa pubblicazione di Bard, Babinski e Charrin avevano tentato di 
risolvere il problema. Essi avevano osservato nei tumori melanici dei corpic- 
ciuoli arrotondati, simili nell’aspetto alle cellule del lievito; erano anzi riusciti 
in alcune colture a far nascere, in parte, del pigmento. Ma essendo falliti com¬ 
pletamente i tentativi di trasmissione, si astennero, per questa ragione, dal 
pubblicare le loro ricerche. 

Non di rado si trovano effettivamente microbi entro ai tumori. Manfredi 
ed altri lo hanno dimostrato; ma quando si determinano questi microbi, si 
vede che essi appartengono a specie volgari, particolarmente ai piogeni. Essi 
possono essere causa di alcune complicazioni, senza avere nessun rapporto 
genetico col tumore. Verneuil, dado, Gley e Charrin ne hanno riferito degli 
esempi. 

Malassez, Albarran, Darier, Auché, Vincent, Russel, Sjòbring dimostrarono 
la presenza di coccidii negli epiteliomi, nella malattia di Paget; tuttavia non 
poterono ottenere nè colture perfette, a generazioni successive, indefinite, 
benché Beyerinck vi sia riuscito per alcune alghe, nè l’innesto; lacune tanto più 
deplorevoli, inquantochè si tratta qui di lesioni comunicanti coll’aria e che 
Borrel, Fabre-Domergue hanno contestata la natura parassitarla di queste 
forme. Ci troviamo nello stesso caso per la maggior parte dei pretesi agenti 
della psoriasi, dell’eczema, del penfigo e d’altre malattie cutanee. 

Dopo i lavori di diverso valore di Follin, Goujon, Lebert, Klenke, Langenbeck, 
Quinquaud, Scheurlen, Rappin, ecc., la questione dell’inoculazione del cancro 
pare risolta dalle ricerche di Hariau e Wehr. Planau sopratutto, inoculando 
nello scroto, ebbe dei nodi nel mediastino, vera generalizzazione. Morau ne 
fornì recentemente nuovi esempi. Disgraziatamente, dicendo inoculabile, non 
si dice necessariamente microbico: gli innesti dei tessuti ce lo provano. Cosa 
curiosa, dai tumori del pino, Vuillemin isolò un bacillo con cui riprodusse la 
malattia, colla inoculazione delle colture. 

Ricordiamo che Podwyssodzki, e prima di lui Virchow, Gubler riconobbero 
nel fegato la presenza di sporozoarii, del kariophagus; ricordiamo che Zwa- 
dermaker vi trovò il distoma campanulatum , che Massjutin, Kartulis descrissero 
le amebe dell’intestino; che nel polmone, nella milza si trovarono parecchi 
i forni ceti (Lichteim (1), Eppinger, Paltauf, Ross, ecc.), dei cladothrix, degli 
aspergillus , delle mucorince , ecc., anche dei parassiti appartenenti ai nematodi 
e producenti varie alterazioni. Ricordiamo pure che il mughetto può gene¬ 
ralizzarsi; che nella pleura furono descritti coccidii da Kunstler ePitres; nel 
rene da Lindemann; nell’intestino da Raillet eLucet; nell’uovo di gallina da 
Maffucci. 


(1) Il lavoro di Lichtheim è uno dei più importanti. 


Goccidii 


81 


Questi coccidii sono molto più noti nella patologia animale: sono frequenti 
nel coniglio (Malassez, Arch. Méd. experim ., gennaio 1891), nel topo, nella rana, 
nei pesci, negli uccelli, nei topolini, nelle tartarughe. A questi studi vanno uniti 
i nomi di Danilewsky, Lewis, Gaule, Grassi, Steinhaus, Feletti, Maffucci: que¬ 
st’ultimo inoculò uova di gallina, ecc. (1). È possibile che anche per l’uomo 
l’importanza di questi parassiti, quella di alcuni ifomiceti, diventi sempre 
maggiore. Pfeiffer, Loeffli hanno considerati come causa delle febbri esantema¬ 
tiche. Linossier, Roux, Klemperer poterono ottenere nel coniglio un’infezione 
generale da mughetto. Dopo casi dubbi di Zenker, Wagner, Virchow, Ribbert, 
Schrnorl descrisse in un bambino un caso analogo; il parassita, che fu coltivato, 
riempiva la milza. Del resto si vanno sempre pubblicando nuove osservazioni 
riguardanti questi cladothrix, queste mucorinee, questi aspergini, ecc. Fra le 
osservazioni sono specialmente interessanti quelle di Ross, che vide tali paras¬ 
siti eliminati coll’urina. Rouchard pure osservò, in ascessi multipli, di cui alcuni 
sottopleurici, delle forme simili all 'actinomyces. 

Così noi non abbiamo certamente finita neppure una semplice enumerazione 
delle infezioni. Ciò che abbiam dgtto basta a mostrare in quale infinito numero 
di circostanze gli agenti patogeni, che abbiamo conosciuto nel primo capitolo, 
possano agire. Il capitolo secondo ci mostrò le condizioni nelle quali essi 
possono entrare in scena, le cause che permettono la loro azione. Noi vedremo 
ora qualcuno dei principali disordini che essi provocano nelle malattie, in parte 
ricordate; noi vedremo il modo con cui questi batterli danno origine ai sintomi 
delle malattie stesse. 


CAPITOLO V. 

Principali sintomi delle malattie infettive; 
meccanismo di questi sintomi. 


Fisiologia patologica della infezione. — Azione delle secrezioni microbiche sui centri nervosi, sui 
centri vaso-motori in particolare. — Principali sintomi o fenomeni delle piressie. — Febbre. 

— Albuminuria. — Congestioni; edemi. — Emorragie. — Localizzazioni sulle sierose; artropatie. 

— Localizzazioni nel canale digestivo: stomatiti, angine, enteriti, ecc. — Stato del fegato; 
della milza. — Manifestazioni cutanee. — Segni dipendenti dall’apparecchio circolatorio cen¬ 
trale e periferico. — Gangrene. — Segni dipendenti dall’apparecchio respiratorio; dal sistema 
nervoso. — Patogenia di questi diversi accidenti: embolie, azioni dirette, concorrenza vitale, 
intossicazioni da prodotti solubili, auto-intossicazioni. — Diverse localizzazioni e generalizza¬ 
zioni dell’infezione. — Malattia locale e malattia generale. — Influenza della resistenza dell’or¬ 
ganismo sulla formazione della malattia locale. — Conseguenze dell’infezione. 


Descrivere tutti i sintomi che possono apparire in una infezione microbica 
condurrebbe a passare in rivista l’immensa quantità dei fenomeni morbosi ; 
tanto più che nell’infezione il quadro varia per fattori multipli, in particolare, 
secondo la rapidità o la cronicità del decorso. In mezzo alla grande quantità 


(1) Ifomiceti dell’uomo e degli animali, ifomiceti che si trovano in molti punti, specialmente 
nei bronchi, ifomiceti studiati sperimentalmente (Grohe, Block, Growitz, Lichteim, Kaufmann, etc.). 
Vedi la Rivista di Dubreuilh ( Arch . Méd. exjper., maggio 1891). 
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di questi sintomi, ve ne ha però un certo numero che si ritrova nella maggio¬ 
ranza delle infezioni batteriche, come la febbre, Palbuminuria, le emorragie, 
la diarrea, le localizzazioni nelle sierose, negli organi respiratorii o circolatorii, 
le gangrene, le manifestazioni cerebrali o midollari, ecc. Considerare qualcuno 
di questi sintomi, cercare di penetrare il loro meccanismo più ancora che descri¬ 
verlo, è sforzarsi di arrivare ai dati di patologia generale. — Tuttavia, per 
poter fissare questo meccanismo su basi solide, è bene avere nozioni precise di 
fisiologia patologica. 

Il sistema nervoso è il grande dominatore dell’organismo; è desso che tiene 
sotto di sè in misura varia gli altri apparecchi ; è desso che nel profondo dei 
tessuti presiede agli intimi atti della nutrizione; è desso che regola ciò che 
entra e ciò che esce; è desso che permette il formarsi di congestioni, o dà 
luogo ad anemie locali. Si trova il suo intervento nei casi più diversi; perciò 
è necessario di esporre, a modo di preambolo, anche solo brevemente, i recenti 
acquisti che ci hanno svelato il potere che può avere il secreto dei microbi 
sui nervi vaso-motori. Aprire o chiudere i vasi, non è permettere od impe¬ 
dire numerosi fenomeni tanto morbosi che fisiologici? Ora tra le toxine, ve 
n’ ha di quelle che, agendo sui centri, producono la dilatazione, altre la costri¬ 
zione delle vie circolatorie ; ve n’ ha di quelle che attirano o che respingono i 
leucociti; ve n’ha ancora di quelle che agiscono direttamente sui tessuti. Si 
immagina facilmente la varietà di effetti che seguono al predominio di questa 
o di quella toxina. Il punto di partenza delle nostre cognizioni a questo riguardo 
sta in una esperienza di Bouchard. Questo autore pone sotto la pelle di ani¬ 
mali vaccinati per il bacillo del pus bleu delle cellule di Ziegler, riempite di 
virus attivo di questo bacillo. In seguito inietta nelle vene colture sterili dello 
stesso microbo, e si trova che questa iniezione impedisce la diapedesi. Par¬ 
tendo da queste idee, Gamaleìa e Gharrin (1) hanno stabilito più tardi che il 
liquido piocianico, privo di germi, aveva, in queste condizioni speciali, la curiosa 
proprietà di attenuare l’infiammazione provocata dall’applicazione di olio di 
crotontiglio nell’orecchio del coniglio. Questi autori spinsero le loro ricerche 
ancor più lontano, provando, in altro modo di cui terremo parola, che il feno¬ 
meno non era punto dovuto al liquido iniettato che influenzasse i leucociti. 
Coll’aiuto della papaina, il potere centrale delle toxine, nel caso, era posto 
fuori di dubbio. Questo dato del resto poteva dedursi dai risultati ottenuti da 
Bouchard, i cui lavori avevano dimostrato che il potere di inibizione alla fuo¬ 
ruscita dei globuli è al maximum , quando le colture sono iniettate nei vasi, ed 
al minimum se si pongono vicino alle cellule. 

I globuli bianchi non escono fuori dai vasi, non bisogna scordarlo, se non 
quando questi vasi o l’apparato vaso-motore lo permettano. Senza per nulla 
negare i fenomeni di chimiotassi recentemente segnalati, noi pensiamo che la 
fisiologia ci dà, sulle azioni di arresto, o almeno di ritardo, nella diapedesi, 
una spiegazione forse più soddisfaccente. Delle ragioni teoriche ci fecero 
infatti domandare se questi fenomeni non fossero legati a modificazioni nella 
eccitabilità dei nervi vaso-motori. Posta questa ipotesi, essa non era di difficile 
controllo. La prima, la più semplice supposizione a fare era la seguente: cioè 
che le toxine del bacillo piocianico impediscono questa diapedesi, perchè deter¬ 
minano uno stringimento energico dei canali circolatorii. 

Ora se si registra (2), per più ore consecutive, la pressione del sangue in una 


(1) Soc. de Biologie e Congresso di Berlino, 1890. 

(2) Gley et Charrin, Arch. da physiol ,., ottobre 1890 e gennaio 1891. 


Azione delle toxine nel sistema nervoso 


83 


arteria, ad esempio nella carotide, in un coniglio curarizzato moderatamente, si 
constata che sotto l’influenza di ripetute iniezioni di prodotti microbici, la 
pressione non varia, salvo che le dosi diventino eccessive. Così i prodotti solu¬ 
bili non determinano punto o poco lo stringimento dei vasi; non è dunque in 
questo modo che agiscono per impedire lo stravaso dei globuli. Ora questo non 
è, in un modo generale, in rapporto diretto di dipendenza colla dilatazione 
attiva di questi stessi vasi? Era quindi razionale cercare se queste sostanze 
batteriche non sopprimessero o tutto al più non diminuissero notevolmente 
l’eccitabilità degli apparati vaso-dilatatori. È appunto ciò che l’esperienza ha 
dimostrato. 

Le ricerche furono fatte su conigli curarizzati. Noi abbiamo a più riprese 
determinato la corrente indiretta tetanizzante minima, necessaria per produrre 
una dilatazione arteriosa nettissima, chesi traduceva con un abbassamento della 
pressione sanguigna sotto l’influenza dell’eccitazione del moncone centrale del 
nervo depressore. Dopo abbiamo iniettato in una vena dell’orecchio delle quan¬ 
tità variabili di liquido sterilizzato, prima 10, poi 20, e successivamente fino 
30, 40 cent. cubi. Dopo iniezione di 12, ma specialmente e nella grande mag¬ 
gioranza dei casi di 20 cent, cubi, l’effetto normale, che segue questa eccitazione 
del depressore provocata al momento, è singolarmente attenuato. 

Senza entrare nelle particolarità di queste esperienze, prendiamone qualche 
media; noi vediamo che la corrente minima la quale produceva, prima della 
iniezione, una caduta di pressione di 30 millimetri di mercurio, dopo un periodo 
latente di eccitazione di 2 secondi, l’effetto prolungandosi per otto secondi, non 
produceva più, dopo l’iniezione ed applicata in un tempo eguale, ben inteso, che 
un abbassamento di 14 millimetri, il tempo perduto elevandosi a 4°, 3; e 
l’effetto non durando più di 7 secondi. Per una corrente di intensità quasi doppia 
i risultati sono identici. Anche con una corrente di forza quadrupla, quando si 
iniettano 30 o 35 cent, cubi non si può più provocare una vaso-dilatazione così 
considerevole come nell’animale normale; la caduta della pressione è minore 
della metà e sovente ancora di più. 

Essendo perfettamente determinato il modo di agire del nervo depressore, 
si è condotti a pensare che queste esperienze, nello stesso tempo che ci dànno 
uno dei risultati più netti, si spiegano già per se stesse; nel tempo stesso che 
apportano un fatto nuovo, dimostrano, pare, contrariamente a ciò che d’ordinario 
accade nelle scienze biologiche, l’applicazione e la teoria di questo fatto. Il 
risultato sperimentale è tale in effetto, che si può conchiudere dopo tutto ciò che 
si conosce sull’azione del depressore, che le sostanze di cui noi ci occupiamo 
diminuiscono l’eccitazione dei centri vaso-dilatatori bulbari. D’altra parte non 
è soltanto su questo apparecchio bulbare che i prodotti del bacillo piocianico 
esercitano l’azione di cui teniamo parola; essi agiscono egualmente sui centri 
vaso-dilatatori del midollo. 

Per istabilirlo, basta studiare le variazioni del riflesso vascolare conosciuto 
sotto il nome di riflesso di Snellen-Schiff. — Quando si eccita il capo centrale 
del nervo auricolo-cervicale, in un coniglio curarizzato, con correnti molto forti, 
si vedono i vasi dell’orecchio dello stesso lato dilatarsi estremamente, ed il padi¬ 
glione divenire molto rosso. Procedendo come nelle esperienze precedenti, noi 
abbiamo osservato che la vaso-dilatazione così prodotta è più lenta a farsi, molto 
meno considerevole, e di minor durata dopo l’iniezione di 20 cent, cubi di 
materiale solubile. Anche con una corrente 4-5 volte più intensa, non si ottiene 
che un riflesso dei più deboli. Queste differenze nella intensità della congestione 
sono abbastanza forti, perchè si possano constatare coll’aiuto di un termometro 
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graduato a ventesimi di grado, e posto nell’orecchio del coniglio in esperienza 
con tutte le precauzioni d’uso, quando si tratta di prendere temperature locali. 
Infatti l’aumento del calore prodotto con sufficienti eccitazioni del nervo auri- 
colo-cervicale nell’animale normale fu in media nelle nostre esperienze di 1 °,2. 
Quando 1’ animale ha ricevuto 20 cent, cubi di prodotto solubile, essa non 
arriva più, sotto l’influenza della stessa corrente, che a 0,6 o 0,7. 

Fummo così condotti ad ammettere che le sostanze fabbricate dal bacillo 
piocianico e specialmente, secondo altre ricerche, le parti volatili, possono 
agire direttamente sugli apparecchi nervosi va so-dilatatori. Questa influenza 
sembra tale che si può pensare come alcuni microbi, una volta penetrati nel¬ 
l’organismo, vi producono necessariamente dei corpi che favoriscono la loro 
azione patogena, impedendo qualcuno dei mezzi di difesa, di cui allo stato 
attuale della scienza si crede provvisto l’organismo, come la diapedesi e la 
fagocitosi; perchè questi fenomeni hanno per prima condizione la dilatazione 
vascolare, a cui presiede immediatamente il sistema nervoso. — Aggiungiamo 
che la linfa di Koch, anch’ essa secreto batterico, ha qualità inverse, in parte, a 
quelle che noi abbiamo poste in luce; essa è eminentemente vaso-dilatatrice. 

Posti questi preliminari, noi siamo lontani dall’aver mostrate tutte le reazioni 
nervose; cominciamo quindi lo studio di qualche sintonia delle infezioni, da 
uno dei più importanti, la febbre , febbre considerata specialmente dal punto 
di vista delle cause dirette della elevazione termica, senza dilungarci sulle dot¬ 
trine conosciute sul calorico economizzato o prodotto in eccesso. D’altra parte, 
noi non tocchiamo qui tale questione, se non in quanto essa stessa venne in¬ 
fluenzata dai dati recenti della microbiologia. Del resto si troverà in molti 
luoghi l’esposizione delle teorie di Traube, Marey, Senator, Huter, Claude 
Bernard, Heidenhaim, Liebermeister, Tscheschichin, ecc. 

I lavori apparsi in questi ultimi anni sulla febbre sono, lo si sa, troppo 
numerosi, perchè noi li possiamo esporre tutti in particolare. D’ArsonvaT, 
Richet, Rosenthal, Langlois, hanno trattato la questione. Maragliano ha soste¬ 
nuto la teoria della ritenzione del calorico. Silujanoff ha sostenuto l’idea del 
parallelismo della temperatura e della eliminazione dell’ anidride carbonica. 
Senator ha dimostrato l’influenza che l’ipertermia ha sulla ossidazione delle 
sostanze ternarie e quaternarie. Frànkel, Colasanti, Pflugger, Lilienfeld, Zunty, 
Finckler, Pipping, hanno cercato di stabilire l’aumento dell’acido carbonico 
escreto. Simanofski, Unruh, ecc. hanno dosato l’urea; Kraus misurò lo scambio 
dei gas; Wertheim ammise una diminuzione nell’ossigeno assorbito. Hénocque 
calcolò la rapidità di riduzione della ossiemoglobina. Pisenti analizzò le modi¬ 
ficazioni della bile. Recentemente Berthelot provò che il calore animale risie¬ 
deva principalmente nel polmone. 

La febbre fu pure studiata sotto altri punti di vista. Mendelsohn ha regi¬ 
strato le variazioni della circolazione negli organi e specialmente nel rene 
durante l’accesso febbrile. Monnot osservò le variazioni in ricchezza globulare 
del sangue sotto l’influenza d’un aumento di temperatura. Richet, e or ora 
Henrijean in un eccellente lavoro, sono tornati ad accentuare l’importanza del 
sistema nervoso. Inoltre si mise in chiaro resistenza di elevazioni termiche 
durante nuovi stati patologici; Mollière, Ledere nella clorosi; Bertoye nel 
morbo di Basedow. Delle note furono pubblicate sulle modificazioni dell’urina, 
del sangue, dell’aria espirata, sulla perdita o mancanza di calorico, sulle con¬ 
dizioni nervose ed umorali, sui principali segni esterni della ipertermia. 

Altri ricercatori, lasciando in disparte le teorie fìsiche e chimiche, ecc., hanno 
avuto per iscopo essenziale di precisare qual’ era la natura degli agenti capaci 
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d’innalzare la temperatura centrale. Essi si sono preoccupati poco delle cause 
che potevano far variare i diversi elementi costitutivi della febbre, come le 
modificazioni della nutrizione, gli scambii gasosi, ecc. 

Malgrado tutto, resta, nel presente e nel passato, un fatto riconosciuto fuori 
di contestazione: ed è, che la termogenesi deriva principalmente dal sistema 
nervoso. È possibile, tuttavia a rigore, che la vita cellulare, indipendentemente 
da un’azione nervosa qualunque, come Breuer e Chroback ( Wien. Med. Jahr ., 
1868) l’hanno veduto, sia capace di produrre modificazioni termiche, modifi¬ 
cazioni che sorvengono talora post mortem, come Schòttelius, Karlinski, hanno 
dimostrato per i polmoni dei tisici, ecc., ed altri a proposito dei tetanici, ecc. 
Ma il sistema cerebro-spinale per i suoi centri calorifici, per i suoi attributi 
vaso-motori, per la sua azione sulle ghiandole, sulle secrezioni, sui muscoli, 
sulla rete cutanea, sulla nutrizione intima dei tessuti, ecc., è di tutti gli appa¬ 
recchi dell’organismo quello che tiene più sotto la sua dipendenza la produ¬ 
zione esagerata, od al contrario 1* economia del calore animale. Esperienze 
molto numerose stabiliscono quello che noi abbiamo esposto; ricerchiamo 
solamente sotto l’influenza di quale agente questo apparecchio nervoso arriva 
a produrre V ipertermia (1). [Murri nel 1874 prima, e poi con nuove esperienze 
riferite al 1° Congresso di Medicina interna di Roma (1888), ha sottoposto a 
fina critica le idee nostre sulla febbre, e ha dimostrato come non si possa 
parlare più di febbre in generale , ma invece di febbri, a seconda della loro 
causa, e che, se non sempre, almeno in taluni casi, si può avere aumento di 
temperatura senza intervento del sistema nervoso centrale (S.)]. 

L’aumento della temperatura si osserva nelle malattie le più diverse. Lo si 
ritrova nelle affezioni che hanno precisamente per sede il sistema nervoso. In 
contraddizione cogli autori i quali credono che, nella neurosi, non vi ha che 
della soperchierà, la febbre isterica è oggi una realtà perfettamente stabilita. In 
qualche caso questa febbre, di pronostico benigno, ha potuto salire a 40°-41°; 
sovente consta unicamente di una modificazione della temperatura, senza 
accompagnarsi a disturbi di nutrizione. Essa ha per causa prima una anor¬ 
male eccitabilità dei centri calorifici; alcuni poi andarono tanto oltre da am¬ 
mettere una forma termogena dell’isteria. Qui l’agente piretogeno è dinamico, 
psichico. Si possono del resto avvicinare questi fatti alle variazioni termiche che 
si producono sotto influenza di emozioni o di suggestioni. — [U. Mosso ha tro¬ 
vato che il dolore produce aumento di temperatura tanto nelle rane, quanto 


(1) Marey, Physiologie de la circulation du sang, 1863 (Méth. graphique, 1878). — Traube, Zur 
Fieberlehre (Med. Centralzeit., 1863,1864), e Jockmann (Deutsch. Klinisch., 1865), Zur Theorie der Fieber. 

— Liebermeister, Pathologie und Therapie des Fiebers, 1875.— Volkmann, Sammlung Klinisch. Vor- 
tràge, n° 31; Arch. f. Klinisch. Med., voi. I. — Prager, Vierteljahrschr., voi. LXXXV et XXVII. — 
Deutsch. Arch. f. Klinisch. Med., voi. VII, Vili eX. — Leyden, Deutsch. Arch.f. Klinisch. Med., voi. VII. 

— Senator, Med. Centralbl., 1873. — Virchow's Arch., voi. XLV. — Arch. f. Anat. und Physiol., 1874. 

— Arch. f. gesammt. Physiol., voi. XIV. — Wiener Klin. Woch., 1875. —Zur Pathol. und Hydroth. des 
Fiebers, Klin. Stud. a. d. hydr. Abth. Polikl., Wien, 1888. — Verhalt d. Blutgef. in Fieber und f. Anthyr.; 
Zeitschr. f. Klin. Med., XIV. — Mémoires de VAcadémie des Sciences, 1880. — Ann. Phys. et Chim., 
1824-1841. — Physique médicale di Gariel e Despi.ats. — Compt. rend. Soc. de Biologie, 1884-1885- 
1886. — Arch. de Physiologie, 1885. — Arch. f. Anat. und Physiol., 1889, t. I. — Compt. rend. de l'Aca¬ 
démie des Scienc., 14 mars 1887. — Lehrbuch des physiol. Chem., voi. III. — Zur Fieberlehre, Wirchow's 
Arch., voi. LII. — Arch. Phys. v. Pfiiigger, 1882. — Uber d. Stoffwechsel fiebernd (id., t. XXII). — 

— Id., voi. XXVII et XXIX (Assemblée des naturalistes et médecins allemands, 24 sept. 1886). — 

— Pflugger, Liuenfeld, Zuntz, etc., loc. cit. — Henrijean, Arch. Biologie de Van Bambecke, 1886 
(travaux laboratoire de Fkedkricq, Liège, 1888, voi. I). — Bouchard, Thérapeutique dea maladiaa infec- 
tieuses, 1889, Paris, Savy. — Ann. Inst. Pasteur, 1889. 
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nei conigli, nel cane e neH’uomo: nel cane che si affaticava, facendolo cor¬ 
rere in una ruota girante, si osservavano enormi rialzi di temperatura, fino di 
oltre 2° C., quando nel correre si era fatto delle escoriazioni; constatò che 
mentre la fatica, nei cani, non aumenta di gran che la temperatura, questa si 
rialzava di più quando l’animale era sottoposto all’influenza di emozioni di 
qualsiasi genere. Anche nell’uomo, sia sano, sia ipnotizzato, U. Mosso potò 
osservare spesso l’influenza delle emozioni, piacevoli o dolorose, sulla tempe¬ 
ratura, la quale veniva per tali cause aumentata (S.)]. La febbre del gozzo 
esoftalmico fu studiata chimicamente da Gathelineau e Gilles de la Tourette. 

Ma è specialmente nel gruppo delle malattie infettive che si ha interesse a 
conoscere la natura intima degli agenti piretogeni, poiché è in questo gruppo 
che la febbre acquista la più grande importanza; e nello studio, che noi fac¬ 
ciamo, è il lato della quistione che più ci interessa. Da gran numero d’anni si 
supponeva che nelle infezioni il movimento febbrile potesse essere attribuito 
a principii solubili. Da questo punto di vista, Otto Weber, nel 1864, aveva di 
già fatta distinzione tra le materie piretogene e le flogogene. Più tardi Chauveau 
ha magistralmente provato che l’iniezione dei liquidi putridi sterilizzati elevava 
la temperatura. Infine Brieger ha estratto dalle sostanze animali in putrefa¬ 
zione un corpo particolare, la midaleina, capace di provocare l’ipertermia. 

A vero dire, le esperienze di cui sopra, non avevano stabilito che la parte 
piretogena fosse di origine microbica, poiché non solo le colture non erano 
pure, ma esse avevano avuto luogo in contatto di tessuti animali, ed oggi si 
sa che questi tessuti contengono principii termogenici. Basterebbe, per pro¬ 
varlo, di rammentare che il fermento della coagulazione del sangue introdotto 
nelle vene, innalza la temperatura talora fino a 44°. 

Altre prove stabiliscono che esistono delle toxine animali ipertermizzanti, 
come ve ne ha d’ipotermizzanti. Bouchard ha insegnato che iniezioni intrave- 
nali d’urina normale, spinte a sufficienti dosi per provocare una morte rapida, 
inducono una diminuzione del calorico. Questo autore mise anche in luce, che 
questa azione delle urine sul calorico sembrerebbe dovuta a materie disciolte 
che non sono nè l’urea, nè gli elementi animali, materie disciolte il cui potere 
di abbassare la temperatura compenserebbe ed anche al di là la modificazione 
del calore prodotta ^dall’iniezione d’urina. 

Si possono ottenere risultati differenti, quando, invece di prendere i principii 
escrementizii, si va al disopra del rene, quando ad es. si ricercano nei muscoli, 
con infusioni, delle sostanze meno avanzate nelle diverse fasi della metamorfosi 
regressiva di quelle contenute nella vescica. 11 brodo, che non è altro infine, 
se non un estratto di carne, è capace di agire sul termometro. — lioux ha pro¬ 
vocato anche un’elevazione termica, iniettando degli estratti alcoolici di milza. 
Di recente Lépine mise in chiaro che il rene stesso contiene degli elementi 
ipertermizzanti. Gangolphe e Courmont, d’altra parte, incolparono i fermenti 
dei nostri elementi per ispiegare la febbre che segue l’obliterazione arteriosa 
asettica. 

E dunque importante lo stabilire, in modo assoluto, che i corpi che nascono 
in un mezzo in cui vive un microbo, allo stato di coltura pura, sieno capaci 
di produrre una elevazione di temperatura. Ecco un riassunto di ciò che si è 
tentato a questo riguardo. 

Esiste un bacillo tanto facile a riconoscersi che a maneggiare, il bacillo pio¬ 
cianico, la iniezione del quale nelle cavie, e specialmente nel coniglio, deter¬ 
mina, tra gli altri disordini morbosi, anche un’elevazione termica variante 
da 1® ad un massimo raro di 2°. Si affaccia una questione. Tale bacillo produce 
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un innalzamento agendo direttamente, meccanicamente sui tessuti, o piuttosto 
coll’aiuto di toxine che desso segrega? Per rispondere a simile questione noi, 
con Ruffer, abbiamo operato su quattro serie di conigli, ogni serie con 3 animali. 
Quelli della prima ricevettero per iniezione, sotto cute, brodo puro, simile a 
quello in cui furono fatte le colture del piocianico; quelli della seconda, le 
colture dello stesso microbo depurate da ogni germe per filtrazione attraverso 
la candeletta; quelli della terza con colture sterilizzate a 115° e contenenti per 
conseguenza i bacilli morti. Non è necessario il dire che la dose e la porta 
d’ingresso restò la stessa per tutti. 

I conigli di ciascuna serie hanno presentato un’elevazione manifesta della 
temperatura. Tuttavia i tracciati che contenevano le indicazioni di queste ele¬ 
vazioni notate sino ad otto volte al giorno, dimostravano che esse erano ine¬ 
guali sia come intensità, sia come durata. — Alla sera del primo giorno, negli 
animali che avevano semplicemente ricevuto brodo sterile, la temperatura, la 
cui cifra in capo a 5 ore era salita di 0°.8, era tornata al punto di partenza. 
Nei conigli della seconda serie (coltura filtrata) l’elevazione fu di 1°.5. L’au¬ 
mento fu sensibilmente eguale negli animali della terza serie (coltura riscaldata 
e filtrata). In questi casi però 1’ aumento fu più durevole, e due giorni dopo 
sorpassava ancora di 1° la norma. Una persistenza eguale nella ipertermia fu 
constatata nella quarta serie (coltura semplicemente scaldata); il termometro 
sorpassò anche di 0°2 le cifre raggiunte dalla terza serie. 

II risultato indicato dalle esperienze di questa quarta serie è d’accordo colla 
teoria che vuole che, nel corso dell’infezione, la febbre sia la conseguenza della 
attività dei macrofagi, e della reazione degli elementi. Negli animali di questa 
serie, ed in questi soltanto, si stabilì un aumento notevole del volume della 
milza. Si potrebbe tuttavia obbiettare, che nelle condizioni in cui si sono messi 
gli autori, questa attività dei macrofagi doveva essere ridotta al minimum; 
poiché le cellule non ebbero a fare che con agenti morti e non con germi 
virulenti od attenuati. Sarebbe inoltre possibile che il protoplasma dei microbi 
contenesse delle sostanze piretogene. —Qualunque sia il valore di queste obbie¬ 
zioni, le esperienze della seconda e terza serie dimostrano, che l’ipertermia 
può sorgere sotto l’azione di sostanze solubili delle colture assolutamente prive 
di germi viventi o no. Se quindi bisogna serbare una parte del meccanismo 
di questa ipertermia all’attività dei macrofagi, tuttavia resta anche dimostrato 
che un’altra parte deve attribuirsi all’azione delle sostanze chimiche propria¬ 
mente dette; e se il bacillo agisce sulle cellule dell’economia direttamente, 
agisce egualmente su di esse per le sue secrezioni, come a dire in modo indi¬ 
retto. Noi dobbiamo aggiungere, che secondo la varietà delle colture, questa 
febbre è più o meno viva; essa compare principalmente quando si introducono 
dei corpi insolubili nell’alcool. 

L’ opinione da noi sostenuta è suffragata anche da altri fatti. Nel 1887, 
Serafini si è proposto di ricercare quale fosse la patogenesi della febbre della 
polmonite. Le esperienze furono fatte colle colture del bacillo di 1 riedlànder, 
scelta che forse non era troppo felice, poiché pare certo oggidì che questo 
microbo non sia l’agente principale della affezione sopradetta. Le conclusioni 
dell’autore non si possono quindi applicare a questa malattia speciale; tuttavia 
esse hanno interesse nella questione di cui si tratta. Serafini ha infatti stabi¬ 
lito che le colture sterilizzate del bacillo di Friedlànder determinano nel cane 
una notevole elevazione termica. Krogius, nel 1889, ha prodotto degli accessi 
piretici coU'urobacillus liquefacens septicus e coi suoi prodotti. Si conosce la 
influenza termogena della tubercolina. 
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Su questa via, Roussy pervenne ad ottenere da liquidi, in cui erano vissuti 
dei fermenti, la piretogenina, sostanza di cui egli indicò un certo numero di 
reazioni, benché l’analisi centesimale ne sia ancora sconosciuta. Ora questa 
piretogenina, introdotta nell’organismo di un cane fa insorgere una febbre che 
compie la sua evoluzione in nove o dieci ore. La durata totale di questi ac¬ 
cessi si divide in tre fasi, i cui rispettivi tempi sono in generale di due ore 
per l’ascesa, di quattro per l’acme, di quattro per la discesa. Un’analisi meno 
grossolana permette di pensare che per certi germi, per il bacillo piocianico 
in particolare, le secrezioni proprie ad innalzare la temperatura sono sicura¬ 
mente multiple. In ogni caso, quelle delle secrezioni, come abbiamo già detto, 
che l’alcool precipita e che la dialisi trattiene, sono in questo numero. Ve n’ha 
altre che resistono al calore. 

Le cellule vegetali non sono le sole a produrre delle sostanze piretogene. 
Esperienze, fatte col brodo, stabiliscono, come quelle di Lépine, che le cellule 
dell’economia possono originare sostanze, che da parte loro innalzano la tem¬ 
peratura. Verosimilmente qui si ritrova una delle ragioni della febbre della dia¬ 
tesi urica. Nella gotta, almeno per ora, non si tratterebbe d’infezione; tutto si 
deve ad un disturbo di nutrizione; la disissimilazione specialmente diventa anor¬ 
male in modo singolare. E possibile che la funzione patologica degli organi 
arrivi alla secrezione di elementi ipertermizzanti. 

E possibile interpretare in egual modo la febbre da strapazzo, quella degli 
spasmi, delle contrazioni muscolari. [U. Mosso ha dimostrato, nel cane come 
nell’uomo, che le contrazioni dei muscoli non bastano per tenere elevata la 
temperatura del corpo, e che questa può scendere successivamente, malgrado 
continui inalterato un lavoro faticoso dei muscoli. Dimostrò inoltre che la tem¬ 
peratura delle rane, nell’avvelenamento colla stricnina, non dipende tanto dalle 
contrazioni tetaniche, quanto dall’eccitabilità maggiore o minore dei centri ner¬ 
vosi, che anzi la stricnina riesce ad aumentare la temperatura, anche quando 
questa si è di molto abbassata in seguito all’azione del curaro, e la tempe¬ 
ratura si innalza malgrado la più completa immobilità delle rane curarizzate, 
per cui egli crede di potere affermare che “ i nervi, indipendentemente dalla 
contrazione muscolare, producono un’attività maggiore nel ricambio materiale 
dei muscoli e l’aumento di temperatura, che ne risulta, è un fatto conco¬ 
mitante non necessario ed adeguato alla contrazione muscolare „ (S.)]. Per 
quanto riguarda la febbre della digestione, le sue condizioni sono più com¬ 
plesse. A lato dei fermenti solubili si trovano nello stomaco e neirintestino, 
fermenti figurati. Infatti si è potuto a più riprese (io stesso lo praticai in 
ragazzi) sopprimere od almeno diminuire questi accessi, sovente leggeri, di 
febbre della digestione, facendo la antisepsi della cavità gastro-intestinale. In 
ogni modo, i fatti stabiliscono che le cellule dell’economia, come quelle dei 
microbi, sono capaci di formare delle sostanze piretogene. Vi è qui un avvici¬ 
namento maggiore tra il funzionare delle nostre cellule e quelle dei parassiti 
che possono invaderci ad un momento dato. La patologia e l’esperienza si accor¬ 
dano nell’ammettere questa rassomiglianza. A non volere per altro considerare 
che i microbi, dobbiamo essere sorpresi, al vedere questi vegetali inferiori segre¬ 
gare principii che innalzano la temperatura, quando si sa che la cocaina, la 
veratrina, possiedono una proprietà dello stesso genere. 

Tuttavia non bisogna credere che i batterii, qualunque siano le condizioni 
in cui si pongono, producano costantemente queste sostanze termogeniche. 
Coltivando in brodo di vitello, ad una temperatura eguale, una serie di germi, 
Bouchard ha dimostrato che le toxine di questi diversi agenti patogeni avevano 
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azioni disparate sulla calorificazione. Egli, ad es., ha mostralo che le colture 
del carbonchio, dello stafilococco aureo, del bacillo della morva, erano meno 
ipertermizzanti di una semplice iniezione di brodo puro, mentre le colture del 
bacillo virgola innalzavano di più la temperatura, quelle dello streptococco non 
avevano che un’azione appena rilevabile. È necessario adunque, in questo 
genere d’indagini, saper scegliere il microorganismo da studiare. 

Esistono ancora altre cause di variazione dei risultati che si possono otte¬ 
nere; il punto d’ingresso in particolare possiede un’influenza. Secondo Bouchard, 
le sostanze secrete dal bacillo di Eberth sarebbero senza effetto, quando si 
inoculano sotto la pelle; sarebbero invece leggermente piretogene se si intro¬ 
ducono nelle vene. Fa d’uopo egualmente tener conto della vitalità, dell’abbon¬ 
danza, dell’età, delle condizioni fìsiche e chimiche delle colture. Lo stesso 
microorganismo elaborerà sostanze che avranno un’azione dissimile sull’ani¬ 
male a seconda del mezzo, in seno al quale si sarà sviluppato, secondo la sua 
costituzione, ed il grado di questi mezzi, ecc. — Delle differenze piccolissime 
saranno talora sufficienti per modificare la qualità delle secrezioni in un modo 
apprezzabile. A questi punti si rilega l’importante questione della variazione 
delle funzioni, questione che non si deve ignorare. 

E necessario ancora notare le quantità usate; una dose troppo forte, vicino 
a quella che è prontamente mortale, produce sovente l’ipotermia, specialmente 
nelle prime ore. Il modo di sterilizzazione, calore o filtrazione, la specie ani¬ 
male su cui si opera sono anch’esse condizioni capaci di influire sui risultati. 

Si scorge dunque come sia importante dire con precisione le particolarità 
per poter riuscire a tale o tale altro dato. È certo fuori dubbio che tra le 
sostanze che elevano la temperatura, ve n’ha di origine cellulare, vegetale o 
animale, sostanze la più parte tossiche che la chimica finora non ci ha fatto 
conoscere in modo sufficiente, ma delle quali l’esperimento stabilisce chiara¬ 
mente 1’esistenza. 

Queste idee non sono per altro in contraddizione colle nozioni che noi pos¬ 
sediamo sui fermenti della coagulazione, sul fermento della fibrina. Questo fer¬ 
mento è racchiuso negli elementi figurati del sangue, o si trova pienamente 
libero, contrariamente all’opinione di Schmidt? La questione non è ancora 
risolta. Quello che si conosce è che la sua presenza o il suo aumento fu notato 
nei febbricitanti da Birk, Kàhler, Belberg, Bornse, Nothnagel. Tuttavia non 
mancano i fatti negativi. Così, in un recente articolo, Hammerschlag conchiude, 
che la sua esistenza allo stato libero nella circolazione dei febbricitanti non ò 
in ogni caso per nulla costante. Senza dubbio è alla sua azione che bisogna 
far risalire l’effetto piretogeno di certe iniezioni fatte con soluzioni di emoglo¬ 
bina, di siero di sangue, di liquido d’idrocele, ed anche di enormi quantità di 
acqua distillata da Kàlher, Freese, Billroth, Stricker, Albert, ecc. 

L’influenza delle secrezioni microbiche nella genesi della febbre, affermata 
da Senator, Klebs, Tiegel, Schmiedeberg, Bergmann, secondo antiche opinioni, 
è ora pienamente stabilita dall’esperienza (1). Conviene tuttavia non esagerare 
sul valore dei dati ottenuti. Le parole “ patogenia „ o “ meccanismo „ si 


(1) Qualche indicazione bibliografica sul fermento della coagulazione: 

Langenbeck Arch ., XI Bd., 5-325; VI u. XIII Bd. — Medicinisch. Centraìb ., 1873, 5, 84, u. 1868; 
u. 1878. — Disserta Dorpat, 1877. — Vircliotv's Atch ., XL Bd. — Med. Jahrbuch , Wien, 1871. — 
Volkmann'8 Vortràge, n° 121. — Das Fibrin ferment in lebenden Organismus, Dissert., Dorpat, 1880. 
— Deutsch. Zeitschr. fur Chirurg., 1880. — Bonet, Ueber das Fibrin Ferment, Wurzburg, 1889. — 
Hammerschlag, Arch. fiir Exp. Path. und Pharm., 1890. 
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dovettero usare per comodità di linguaggio, quando non v’era in realtà se non 
una questione di eziologia. Il punto nuovo della questione è l’aver messo in 
chiaro una serie nuova di prodotti, il penetrare dei quali nell’organismo è 
seguito dall’apparire della febbre, o, piuttosto, di uno dei fenomeni, che ordi¬ 
nariamente la caratterizzano, l’ipertermia. La natura intima del fenomeno, 
nonostante questo passo in avanti, è circondata di oscurità. Questa febbre è 
dovuta alla produzione di un nuovo corpo, diastasico o d’altra natura, che nasce 
sotto influenze diverse ed è capace di aumentare il calorico, o non più tosto, 
seguendo un’antica idea, dovrà ascriversi alla soppressione di una sostanza, la 
cui presenza sarebbe capace di moderare la produzione del calore? La que¬ 
stione resta sempre aperta, essendo ancora molto lontana una soluzione 
completa. 

Durante le febbri, Yalbuminuria può essere il fenomeno capitale primitivo; 
questo si vede in alcune nefriti microbiche, come in quelle, ad es., di Letzerich, 
di Mircoli, d’Engel, ecc. Ordinariamente, questo sintonia si svolge secon¬ 
dariamente, nel medesimo tempo di un’affezione, il cui tipo è d’altra parte . 
determinato. Comunque sia, questa albuminuria è uno dei segni più comuni 
delle malattie infettive. La sua entità, la durata, il decorso, la importanza, ecc., 
sono variabili ; e così pure il suo meccanismo. Riconduciamo la dimostrazione 
ad un punto di vista puramente schematico, ed in certo modo elementare. 
Consideriamo il rene, capace tuttavia, secondo Schmiedeberg eKoch, di qualche 
sintesi, quale quella dell’acido ippurico, come un semplice filtro, come un 
dializzalore, e domandiamo: quali sono le principali condizioni, proprie a 
modificare i risultati di una filtrazione o di una dialisi? 

In prima fila si presentano le alterazioni materiali della parete, della mem¬ 
brana attraversata dal liquido. Ogni lesione che colpisce l’organo della secre¬ 
zione urinaria, specialmente il glomerulo, l’epitelio granuloso dei tubi contorti, 
potrà, non necessariamente, ma in certo numero di casi, permettere il passaggio 
dell’albumina; questo è ciò che ognuno sa da tempo. •— I microbi realizzano 
queste lesioni in forza di processi multipli. Essi sorpassano i reni, traspor¬ 
tandosi così dal sangue nell’urina, questo almeno per qualcuno di loro, ed in 
circostanze determinate. 11 fatto fu messo fuor di dubbio, prima da Bouchard 
e Kannenberg, e questo durante il decorso di molte malattie dell’uomo; per il 
tifo, ad es., il fenomeno fu constatato di nuovo da diversi autori, ed in particolare 
da Seitz (1). 

Negli animali questo passaggio è ancora più frequente che non nell’uomo. 
Nel decorso della malattia piocianica si dimostrarono molte volte i bacilli 
nell’apparato circolatorio, nel tessuto renale, nel contenuto della vescica, si 
sorprendono, per così dire, i germi in varie tappe o stazioni, e si mettono in tal 
modo alla luce i danni di questo modo di dispersione, di disseminazione. 
Berlioz, nella sua tesi inaugurale (Parigi 1886), ha riassunto lo stato della que¬ 
stione ed ha fatto un certo numero di esperienze, di cui noi diamo un sunto, in 
ragione dell’importanza del soggetto. 


(1) Kannenberg, Zeitschr. fiir hlin. Med., 1 Bd. — Bouchard, Congrès de Londres, 1881, e Soc. 
din., 1880. — Klebs, llandbuch der Anat.-palhol. — Nykamp, Virdiow's Jahresb ., 1879. — Weigert, 
Med.-centralbl., 1871. — Cornil et Babes-Gaucher, Fathogénie des Néphrites. — Lecorché et Talamon, 
Traiti de l'Album in urie. — Denucé, Illése de Paris: Érysipèle, 1885. — Kraske, Arch. Klin. Chirurgo 
1887. — Wasilieff, Deutsdi. med. ÌVoclien. — Karth, Illése de Paris, 1883. — Negel, Tlièse de Paris, 
1882. — Capitan, Tlièse de Paris, 1883. — Letzerich, Zeitsdir. f. hlin. Med., 1887. — Philipp Wirz, 
Wien. Med. Blutter , 1885, ecc., ecc. 
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Micrococcus tetragenus. — Il 10 settembre 1886 si fa una iniezione nella 
pleura destra di una cavia con due goccie di liquido pleurale tolto a un animale 
morto per tetrageno. La cavia muore il 13, a 6 ore di sera. All’autopsia le 
lesioni pleurali sono visibili; il pus bianchissimo assomiglia esattamente alla 
coltura dei microbo iniettato. Nella vescica vi sono circa tre centimetri cubi 
d’urina acida, torbida, con traccie evidenti di albumina e numerosi spermatozoi. 
Non si riscontrano tetrageni in due preparazioni colorate. 

Il canale dell’uretra era completamente riempito da un turacciolo mucoso; 
per questa ragione fu impossibile il giorno della morte fare il cateterismo. 
Coll’urina furono seminati tre tubi di agar-agar e due altri con un fram¬ 
mento di ciascun rene, i quali diedero colture pure di tetrageno. 

Micrococcus tetragenus. — Nella pleura e nel peritoneo di una cavia s’inietta 
un mezzo centimetro cubo dell’urina della cavia precedente. 

L’animale muore in 24 ore. All’autopsia si ritrova nelle due sierose un 
liquido vischioso, filante, colorato di sangue, ricco di una quantità enorme di 
tetrageni. La vescica contiene 4 cent, cubi d’urina; vi si vedono dei globuli 
di pus e dei numerosi spermatozoi; la reazione è nettamente acida, l’odore 
forte, ralbumina in notevoli traccie; in tre preparati colorati colla fucsina non si 
vedono micrococchi tetrageni. Le provette di agar e gelatina, seminati coll’urina, 
col liquido pleurale, coi reni danno una coltura pura dell’agente patogeno. 

Bacillus pgocyaneus. — Si inietta nella vena marginale dell’orecchio ad un 
coniglio un cent, cubo d’una coltura di questo bacillo; l’animale muore subito 
nella notte con una diarrea abbondantissima. L’urina della vescica conteneva 
una quantità notevole d’albumina: con essa si seminarono due provette di 
agar-agar, che vennero poi poste in istufa a 37°. Un frammento di ciascun 
rene è pure seminato su agar. In capo a 24 ore queste quattro provette e 
specialmente quelle dell’urina presentano la colorazione verde; il loro conte¬ 
nuto dà la reazione caratteristica della piocianina. 

Cantaridina e bacillo piocianico. — Un coniglio ricevette sotto la pelle una 
prima volta 0,006 di cantaridina disciolta in acido acetico. Si aspettarono sei 
ore, poi gli si fece una inezione nel sangue di un mezzo cent, cubo della col¬ 
tura dell’urina del coniglio precedente; questa coltura era già stata trapian¬ 
tata tre volte. — Tre ore dopo si praticò il cateterismo, si trovò pochissima 
urina in vescica; di più questo liquido conteneva dei globuli rossi, delle nume¬ 
rose bollicine chiare provenienti da una essudazione anormale del rene, nonché 
degli spermatozoi. — La coltura fatta con questa urina diede sviluppo al bacillo 
piocianico ed alla caratteristica colorazione del brodo. Il coniglio morì nella 
giornata seguente al cateterismo. All’autopsia gli organi interni erano congesti, 
specialmente il fegato ed i reni; la vescica era assolutamente vuota; un vetrino 
copri-oggetti, preparato raschiando la parete interna di questo organo, dimostrò 
gli elementi stessi di cui più sopra abbiamo parlato. La causa della morte si 
deve specialmente attribuire alla cantaridina. — In ogni caso in questo animale, 
i reni del quale furono lesi, fu ritrovato nelle urine il bacillo del pus bleu tre 
ore incirca dalla iniezione della coltura del bacillo nel sangue. 

Pneumococco di Frdnkel. — L’urina presa dalla vescica, all’autopsia di un 
coniglio inoculato con questo microbo, si coltiva in due provette di agar-agar 
alia temperatura di 37° con risultato positivo. Si esamina pure burina di un 
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topolino che ha ricevuta la saliva di persona che avea già sofferto di polmo¬ 
nite; questa urina sanguinolenta è seminata in due tubi di agar-agar; il giorno 
successivo la coltura era impura, conteneva dei pneumococchi, dei micrococchi 
e dei bacilli. 

Un topolino muore 48 ore dopo un’inoculazione con il pneumococco di 
Frànckel. Un frammento di ciascuno dei reni seminato su agar ha dato una 
coltura pura di questo pneumococco. —Una provetta di gelatina fu coltivata con 
Purina d’un topolino iniettato col microbo a cifra 8 della setticemia di Gaffky. 
La coltura così ottenuta era impura, tuttavia conteneva ancora il cocco che 
aveva servito per questa inoculazione (1). 

Queste esperienze permettono di concepire che le cellule possono venire lese 
dai batterii, posti in contatto diretto con loro. Questi batterii possono in un 
certo modo agire traumaticamente; possono penetrare nell’interno dell’epitelio; 
e sono anche capaci di un’azione sul protoplasma, sia consumando alimenti a 
questo destinati, sia producendo delle diastasi che digeriscono e fanno dege¬ 
nerare il contenuto. Essi ostruiscono i canali dei vasi, modificano la pressione, 
la velocità, senza neanche interessare gli elementi figurati. Non è mestieri che gli 
agenti patogeni arrivino fino ai tessuti dei visceri per provocarvi delle modifi¬ 
cazioni. In seno all’organismo, essi danno origine a prodotti solubili più o meno 
irritanti; ora questi prodotti, o in tutto od in parte, si eliminano per i reni. Se 
si iniettano rapidamente delle forti dosi di coltura sterilizzata del bacillo pio¬ 
cianico, il pigmento verde penetra in vescica. Bouchard ha potuto constatare 
che le urine dei colerosi, cacciate nelle vene di un coniglio, fanno apparire la 
diarrea, la cianosi, i crampi, ecc.; cioè i risultati della esperienza stabiliscono 
l’esistenza in questi liquidi di tossici sfuggiti al sangue, tossici che, quando si 
trovino in questo liquido sanguigno e negli altri umori o tessuti, producono 
nell’uomo dei sintomi analoghi. 

Seguitando questo genere di ricerche, Bouchard vaccinò dei conigli contro 
il bacillo del pus bleu , dopo averne paralizzati, coll’introdurre sotto la loro pelle, 
Purina sterilizzata di animali della stessa specie in preda all’infezione piocianica; 
egli potè cosi stabilire che per Purina s’eliminano tanto dei principii vaccinanti 
che morbigeni (2). Roux e Yersin pure ottennero delle paralisi a mezzo dell’urina 
di difterici. Che cosa significano quindi tali scoperte, se non questo, che per 
la via renale passano numerosi prodotti, di modo che in ultima analisi le nefriti 
infettive, dacché bisogna pronunziare il loro nome, non sono che delle nefriti 
tossiche ? In ogni caso i veleni, invece di venirci dal di fuori, sono fabbricati 
entro noi stessi, specialmente dai parassiti; il loro eliminarsi produce delle 
lesioni, come è causa di lesioni P eliminarsi del mercurio, del piombo, della 
cantaride, ecc. La prova di questo è stata data per la malattia piocianica, per 
la difterite, ecc. Si potrebbero ancora fra questi tossici annoverare sia le ma¬ 
terie estrattive, così spesso aumentate nelle affezioni dei batterii, sia le sostanze 


(l) Indicazioni bibliografiche sulla nefrite infettiva: 

Weichselbaom, Wien. Aled. Presse , 1884. — Futterer, Virchow's Arch., t. I, livre II, 1885. — 
Benda, V erhandlungen der physiol. Gesellschaft zu Berlin , n° 1, 22 Februar 1884. — Glado, Thèse de 
Paris, 1886. — Halle, Soc. Anat., 1887. — Nauverk, Beitrlige zar Pathol. Anat. und Physiol ., Von 
Ziegler und Nauverk, liibingen, 1884. — Marix, Thèse de Paris, 1879. — Cornil et Berlioz, Archiv. 
Physiol ., 1884. — Petit, Thèse de Lyon. — Didiow, Thèse de Paris, ecc. 

(-) Queste espressioni: materie, sostanze, principii, ecc. vaccinanti, morbigeni , sono usate per faci¬ 
lità di linguaggio. Non conoscendo chimicamente in un modo preciso questi corpi si dovrebbe piut¬ 
tosto dire: proprietà , funzione vaccinante o morbigena. Però soltanto i lettori che non vorranno 
intendere potranno ingannarsi sul senso da dare a queste parole. 
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dovute ad auto-intossicazioni, che frequentemente, e specialmente se l’infezione 
è lunga, rendono più complicata la situazione. 

Ma donde provengono questi elementi di tossicità o di irritazione, di cui 
l’enumerazione è molto incompleta? Essi provengono dai nostri tessuti, dal 
nostro sangue. Le modificazioni chimiche dell’urina febbrile fanno presentire 
i cambiamenti che avvengono nei liquidi umorali. Durante le infezioni acute, 
infatti, l’urea, l’acido urico, la creatinina, ecc., aumentano frequentemente. 
Keller e Wachsmuth notarono il diminuire dei cloruri, che poi riappaiono nella 
convalescenza; mentre, secondo Salkowski, Ziilzer, Rohmann, i sali di potassio, 
al contrario di quelli di sodio, diminuiscono quando è finito il periodo di stato. 
A voler credere Benecke e Senator, gli elementi del calcio seguirebbero le 
stesse leggi; i fosfati infine, i solfati, l’acido carbonico, ecc., tutto è soggetto 
a variazioni. Aggiungiamo ancora che Prior mise in evidenza l’importanza degli 
albumi nati sull’attività renale. 

Quanto al sangue, desso si impoverisce di ossigeno, specialmente nelle piressie 
maligne, emorragiche, e si arricchisce di acido carbonico, ecc. ; istologicamente 
si osservano alterazioni degli elementi figurati, degli ematoblasti, dei globuli 
nel loro numero e qualità. La rete fibrinosa diviene più o meno abbondante, 
la coagulazione si facon rapidità variabile; lo spettroscopio rivela dei muta¬ 
menti nella emoglobina; lo siero non ha più le.stesse proprietà fisiologiche, ed 
il medesimo valore tossico, ecc. Chi può dunque ignorare che per la dialisi 
ha importanza la natura del liquido? Chi ignora che tutto quello che prima 
non poteva filtrare, filtra poi in seguito ad una costituzione chimica particolare? 
Questi perturbamenti, queste adulterazioni del liquido sanguigno sono la base 
della teoria ematogena della albuminuria, teoria messa fuori da Gubler, mo¬ 
dificata ed ostinatamente difesa da Semmola, teoria che senza avere il valore 
che le si vuol dare, contiene tuttavia, date certe condizioni, qualche verità. 
A queste alterazioni degli umori, fa d’uopo aggiungere le materie solubili dei 
microbi, gli alcaloidi, le ammoniache, le diastasi e precisamente le tossialbumine. 

Per sè sola l’ipertermia è capace di aver parte in questa albuminuria. Alla 
sua influenza Bartels riferiva un aumento ipotetico nella porosità dei vasi. 
Senator cercò una causa in un eccesso di pressione, opinione fatta più interes¬ 
sante dalle ricerche di Gley. Litten invece trova la cagione nello stato del cuore ; 
quest’organo ha una parte grandissima nel produrre il fenomeno studiato. 

I microbi circolando nel rene sono talora origine di embolie, di trombosi 
ed infarti ; donde disturbi nutritizi, edemi od anemie, o all’ opposto conge¬ 
stioni supplementari, alle quali per contraccolpo si accompagnano eruzioni 
cutanee infettive. Questi disordini circolatorii hanno talvolta una portata più 
generale. La pressione, la tensione, la velocità, come abbiamo già notato, sono 
suscettibili di variazioni. La diminuzione della tensione si manifesta ad esempio 
nel tifo e nella tubercolosi (1). L’ipertermia accelera il cuore; le esperienze 
dimostrano che le secrezioni microbiche hanno azione sui nervi vaso-motori. 

Così il filtro stesso, il liquido da filtrare, la pressione, la tensione, la velo¬ 
cità, tutto è soggetto a modificazioni; allora per ragioni molteplici d’ordine 
anatomico, fisico, chimico, le condizioni normali, che impediscono il passaggio 
della materia proteica, sono più o meno sconvolte. Questa molteplicità di con¬ 
dizioni è senza dubbio uno dei motivi per cui, in tali circostanze, si riscontrano 
più specie d’albumina, la sierina, la globulina, i peptoni, i propeptoni, delle 
albumine che col liquido Fehling dànno una tinta violetta, di quelle il cui grado 


(1) Ricerche di Hochard, Marfan. 
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di coagulabilità oscilla in limiti molto ampii; ciò viene spesso dimostrato da 
Bouchard nella sua clinica. 

Le congestioni, gli edemi, i sudori (1) non sono cosa rara nelle infezioni; il 
loro meccanismo non è guari differente da quello che nei casi ordinarli pre¬ 
siede alla genesi di questi accidenti. L’esperienza di Ranvier ha rilevato l’in¬ 
fluenza del sistema nervoso, alato di quella della circolazione. Se si paralizzano 
i nervi vaso-motori di un arto, questo si fa edematoso. D’altra parte Brown- 
Séquard, Luchsinger, Nawrocki, Vulpian, ecc. dimostrarono 1’esistenza di fibre 
nervose sudorali. Orbene tra le secrezioni microbiche, se ve n’ha di quelle 
che provocano la vaso-costrizione, ve ne ha pure, e Grossmann e Bouchard lo 
hanno stabilito, di quelle che generano la dilatazione dei vasi. Tale azione, 
come hanno dimostrato Gley e Charrin, ha spesso una durata assai corta, 
quando la sostanza che agisce non è rinnovellata; donde le mobilità e le inter¬ 
mittenze in questi focolai congestizii. La linfa Koch, oltre ai fenomeni di necrosi 
sostenuti dal suo autore, dilata molto energicamente i capillari. 

Così avviene nelle malattie microbiche, diesi accompagnano, per così dire, 
forzatamente, ad emorragie; la febbre gialla, il tifo, Pitterò grave, la peste, 
la porpora infettiva, ecc., sono di questo numero. In altre affezioni lo stravaso 
di sangue non ò un fenomeno necessario, ma si può presentare come sintonia 
più o meno leggero, o come complicazione più o meno grave; le febbri, le erut¬ 
tive in particolare, hanno le loro forme emorragiche; questo dipende dallo stato 
dell’organismo, dal carattere dell’epidemia, ecc. Dei meccanismi molteplici (2) 
furono invocati per ispiegare questi accidenti, la cui gravità si desume dalla 
abbondanza della perdita, dalla sua sede, ecc. 

Secondo Hoffmann, spesso si riscontrerebbero sulle pareti dei piccoli vasi, 
specialmente nei reni e nel cervello, delle granulazioni grasse, pigmentarie, e 
sui rami più voluminosi la degenerazione ateromatosa. Certamente queste 
lesioni sono da tenere in conto; tuttavia esse non sono un fatto costante. Così 
pure sono rare le ulcerazioni della tonaca per diretta azione dei germi. Queste 
alterazioni, comprese anche le rotture, si trovano particolarmente nei canali 
neoformati. — Le teorie chimiche pure non mancarono, sórte appoggiandosi 
alla analogia di azione di certi corpi, di qualche composto jodico special- 
mente. Si incolparono pure i sali di soda e quelli di potassa, la diminuzione 
dei quali costituisce, secondo Garrod, una predisposizione alla fuoruscita del 
sangue. Tutto questo è certamente molto ipotetico. Ecco perchè noi dobbiamo 
frenare le accuse portate contro le putrefazioni, contro i sali d’ammoniaca; 
perchè ci troviamo qui in presenza di principii ai quali i batterii dànno origine. 

Le iniezioni di materie putride, tentate da Magendie, poi da Gaspard, riprese 
quindi da Stich, da Behier , determinano diarrea, infiltrazioni sanguigne nel 
polmone, nel cuore, nella milza, nei ganglii mesenterici, ecc. Stich espose l’idea 
che questi prodotti putridi provochino solamente l’emorragia intestinale, mentre 
gli altri fenomeni dipenderebbero dalla asfissia, dalla occlusione vascolare. In 
ogni modo, sembra doversi scartare l’ipotesi di embolie, poiché , secondo 
Virchow, si ha egualmente l’emorragia, anche quando che le sostanze iniettate 
furono prima filtrate con molta cura. 

Gaspard credette trovare la ragione negli alcali che contengono le putre¬ 
fazioni. Arbuthnot, Huxham, E. Smith avevano già dato troppa importanza a 


(1) Vulpian, Vaso-moteurs. — Bouveret, Thèse d’agrégation, 1880. 
(sì) Bouchard, Pathogénie des hémorrhagies. 
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queste sostanze. Recentemente Chappelain fece delle esperienze, che sarebbero 
favorevoli a questo modo di vedere ; tuttavia quelle di Frerichs le contrad¬ 
dicono. Non si può dissimulare, che la rapidità con cui gli stravasi soprav¬ 
vengono dopo l’iniezione, sembra escludere la possibilità di una alterazione 
vascolare; sgraziatamente però essa lascia l’interpretazione nel dubbio. 

L’esperimento permette di provocare delle perdite sanguigne introducendo 
delle materie solubili di colture. Nel corso della malattia, provocata dal pus bleu 
negli animali, si notarono frequentemente delle emorragie nella tonaca intesti¬ 
nale. Ehlers, Neumann ebbero campo di riscontrare la stessa lesione nell’uomo. 
Ora, iniettando le toxine del piocianico nelle vene di un coniglio, si riuscì 
sovente a provocare queste emorragie nel tubo digestivo; in questo caso si 
tratta certamente d’intossicazione, poiché questi fatti avvengono immediata¬ 
mente, se si spinge assai lontana l’iniezione. La discrasia, se l’antica parola 
è ancora permessa, ritrova qui la sua influenza. 

Del resto si ricordino le alterazioni ematiche prodotte da certe febbri. I gas, 
i sali, la fibrina, i globuli tutto è modificato; l’occhio da solo, senza il soccorso 
del microscopio, senza l’aiuto della chimica, riconosce il sangue, nerastro, piceo, 
o talora diffluente, di alcune infezioni. — In questi casi non bisogna obliare 
l’influenza dell’organo epatico e splenico. L’integrità di questi due visceri è 
necessaria per l’ematologia; la clinica, più ancora che la fisiologia, ne fanno 
prova. Spesso or l’uno or l’altro sono colpiti. Il fegato è sovraeccitato per 
eccesso di veleni da distrurre, manca di glicogeno che l’ipertermia, e l’inani¬ 
zione diminuiscono e fanno talora scomparire; il fegato è alterato insomma 
dai microbi stessi in causa delle loro secrezioni. La milza è in qualche modo 
un brodo di coltura, e diventa uno dei punti dove l’attività cellulare si difende 
contro il nemico invadente. Delle ragioni più e meno eguali spiegano sia la 
frequenza delle amigdaliti, sia le alterazioni dell’apparecchio linfatico generale. 

Qui è necessario dire una parola sulla teoria di Hlava. Secondo questo 
autore, lo stravaso sanguigno, che si osserva durante una piressia, è dovuto 
alla presenza di un bacillo speciale che ha eminentemente sviluppata la facoltà 
di produrre emorragie, sia per la sua azione diretta sulle pareti vascolari, sia 
per le sue secrezioni. Molti batteriologi hanno accettato tale modo di vedere. 
Senza voler contraddire a questi osservatori, senza negare l’importanza delle 
associazioni microbiche, senza insistere su altri microorganismi descritti nella 
porpora, scorbuto ed in certe anemie, ecc.. noi crediamo, con l’appoggio di 
prove sperimentali, che vi sia qui esagerazione. Un agente patogeno, che, per 
ordinario, non produce perdite di sangue, è capace, date certe condizioni, di 
acquistare questa proprietà. Non dimentichiamo mai che i germi non sono 
immutabili nè nelle loro forme, nè nelle loro funzioni. La loro virulenza si 
esalta o diminuisce colla loro propria vitalità, colle modificazioni del terreno, 
coll’età, colla specie, ecc. 

Le embolie microbiche , gli infarti, creando delle congestioni supplementari, 
delle congestioni ex vacuo , sono causa meccanica di emorragia. — Del resto, 
la pressione, la tensione variano per motivi d’ordine più generale, poiché le 
secrezioni batteriche hanno un’azione sui centri vaso-motori, l’atonia dei quali 
favorisce l’uscita dei globuli o della emoglobina; imperocché la diapedesi o 
l’emoglobinemia possono esistere isolatamente in luogo d’essere riunite come 
nella emorragia vera. — L’ecletismo quindi s’impone quando si tratta di rias¬ 
sumere la patogenia delle perdite sanguigne nelle infezioni; le cause anato¬ 
miche, discrasiche o chimiche, materiali o dinamiche, tutto, secondo il caso, 
è destinato ad avere una reale importanza. 
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Pochi sistemi sono più colpiti durante l’evoluzione delle infezioni micro¬ 
biche del sistema sieroso. La pleura , il pericardio , le meningi e rarissimamente 
il peritoneo sono invasi primieramente e spesso anche secondariamente dai 
germi fattori della malattia principale o venuti ad innestarsi su di essa. Questi 
germi sono il pneumococco, talora il bacillo di Koch, il bacillo del tifo, qualche 
raro microbo, ordinariamente lo streptococco e lo stafilococco. A lato alle 
grandi sierose, vi hanno pure le piccole, le sinoviali articolari che si trovano 
lese in un numero grande d’infezioni: la piemia, la blenorragia, la tuberco¬ 
losi, la sifilide, la morva, la scarlattina, il vainolo, il morbillo, il tifo, la risi- 
pola, la setticemia, gli orecchioni, la malaria, la dissenteria, la difterite, la 
polmonite, ecc. Altre infezioni mal definite rientrano ancora nel gruppo degli 
pseudoreumatismi, la cui creazione appartiene al prof. Bouchard, come gli 
appartiene, in gran parte almeno, quella delle nefriti infettive. Questo pseudo- 
reumatismo si riscontra in soggetti abitualmente immuni, ereditariamente o 
personalmente, da veri antecedenti artritici. La fissità di queste infiammazioni 
è più grande: esse invadono una sola articolazione, al più due o tre, le grandi 
a preferenza delle piccole, vanno compagne ad ipertrofia del fegato, della 
milza, a focolai suppurativi; la loro risoluzione è difficile; le rigidità e le anchi¬ 
losi possono sopravvenire, se la terapia non è energica. Il salicilato di soda 
fallisce sovente. Questi punti ed altri separano il vero dal reumatismo falso (1). 

Negli essudati si riscontra , benché raramente, il microbo della affezione 
primitiva; tuttavia vi fu trovato il bacillo della difterite. Queste sono specie 
di metastasi microbiche da opporre alle metastasi chimiche, le uratiche della 
gotta, per esempio, o ancora alle metastasi nervose. Il più spesso si tratta di 
germi aggiuntisi, venuti dopo; ed allora per lo più è lo streptococco o lo sta¬ 
filococco. Qualche volta vi esistono microorganismi di più specie; Pawlowsky 
constatò la presenza simultanea del bacillo di Koch e del pus bleu. Succede 
allora che ciascuno di questi microorganismi produce dei disordini, come lo 
prova la storia di qualche tumore bianco. Le alterazioni anatomiche sono da 
attribuire o all’azione diretta dei batterii od alla proprietà speciale delle loro 
secrezioni. Talora avviene che colla puntura si leva un liquido sterile, e si con¬ 
clude quindi troppo presto che in quel caso non si tratta di localizzazione 
parassitarla. Nel medesimo modo che esistono infiammazioni sierose che si 
attribuiscono a veleni non escreti, come ad esempio nei brightici, così potrebbe 
avvenire che i principii di origine microbica producessero un’azione irritativa; 
qualche autore italiano ammette già delle pleuriti per così dire chimiche. 
Tuttavia, prima di decidere che non vi sieno fermenti figurati, bisogna cer¬ 
care non solo nel versamento, ma ancora nelle pseudomembrane, nelle vege¬ 
tazioni, nelle pareti; inoltre questi fermenti avranno potuto vegetare ad un dato 
momento e perire poi in seguito, sia per mancanza di cibo, sia in causa dello 
stato microbicida degli umori. Nondimeno non è impossibile che delle toxine 
o dei principii fabbricati dalle nostre cellule, come si vede nella gotta, vadano 
ad infiammare le sinoviali a distanza (2). 


(1) Questa distinzione ha perduta la sua importanza, divenendo infettivo il reumatismo ordinario. 

(2) Indicazioni bibliografiche sulle lesioni delle sierose: 

Bouchard, Maladies par ralentissement de la nutrition. — Gours inédit sur l’infection, 1881. — 
Bourcy, Thèse, 1883. — De Lapersonne, Thèse, 1885. — Marfan, Rev. Gaz. des hópitaux , 1888. — 
Pawlowsky, Annales Tnst. Pasteur, 1889. — Charrin e Babinski, Soc. de biologie , 1889. — Max 
Schuller, ecc. ecc. 
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Il tubo digestivo subisce l’influenza delle infezioni. La bocca e la faringe 
rispecchiano sovente il cattivo stato dello stomaco e dell’intiero organismo. 
La malattia, come lesione, può fermarsi ad una stomatite primitiva o secon¬ 
daria. A lato a parassiti assai elevati, aspergillo, mughetto, actinomicosi, ecc., 
si osservano nel noma, nella stomatite ulcero-membranosa, dei bacilli descritti 
da Demme, Schimmelbusch, o degli spirilli a funzione d’altronde mal deter¬ 
minata. Anche nelle alterazioni tossiche, in quelle ad esempio che si attribui¬ 
scono al mercurio, accade frequentemente che un’infezione venga ad aggiungersi 

per aggravare il quadro. Alcune malattie acute, come la difterite, la risipola, 
alcune croniche, come la tubercolosi, 
la sifìlide, colpiscono la lingua, le 
labbra, la faccia interna delle gote; 
un’ azione analoga si svolge nella 
semplice febbre sinoca, nell’influenza, 
nella febbre reumatica, nella erpetica 
od aftosa, in certe dermatosi ed af¬ 
fezioni veneree, ecc. Così avviene 
sempre che il meccanismo della ma¬ 
lattia dipende o da localizzazione 
primaria o da una localizzazione se¬ 
condaria. Si conosce il numero con¬ 
siderevole di microbii che abitano le 
prime vie digestive, tra cui lo strepto¬ 
cocco e lo stafilococco, che possono 
dare origine a quelle angine flem¬ 
monose studiate da lungo tempo, 
ed analizzate recentemente da Bou- 
chard, Landouzy, Senator, Frànkel. 

Guttmann, come malattie generali. 

Lo stomaco , come l 'esofago, non 
sono un luogo di predilezione per i 
batterii patogeni. Gli accidenti ga¬ 
strici esistono, quantunque essi ce¬ 
dano ordinariamente il passo a quelli 
dell’intestino. — Talora Venterite è la lesione principale; la diarrea il sintonia 
più importante d’una febbre; oppure tanto quella come questa vengono in 
seconda linea, come varietà o complicazioni. Il cholera nostras, quello infantile, 
la febbre tifoidea, le forme addominali della influenza, della malaria, del mor¬ 
billo, del vaiuolo, della scarlattina, della miliare, ecc. sono tipi corrispondenti a 
questi casi diversi. La patogenia infettiva fu chiamata ancora a spiegare la genesi 
delle erosioni. La fìg. 2 mette in evidenza emorragie ed ulceri gastriche cagio¬ 
nate dal bacillo piocianico; lo stesso bacillo produce delle congestioni e delle 
perdite di sostanza a livello delle placche del Peyer. 

Le ricerche dei fisiologi hanno da tempo svelato l’intervento del sistema 
nervoso nella produzione della diarrea (1). Nello stato normale i nervi vaso-mo¬ 
tori devono avere una reale influenza sulle perturbazioni della mucosa intesti¬ 
nale ed in modo particolare sulla secrezione del muco e dei succhi ghiandolari. 
Essi hanno del resto un’azione grande sugli atti digestivi di questo canale. — 



Fig. 2 


(1) V. Vulpian, Vaso-motori. — V. GamaleTa, Ann. Tnst. Pasteur , 1888. — Localizzazione inte¬ 
stinale del vibrione di Metchnikoff, ecc. 


7. — Tr. Med. — Patologia gen. delle infezioni , I. 
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Durante il decorso di certe malattie avviene una secrezione esagerata nel¬ 
l’interno di esso; ed è chiaro che questo grande e rapido apparire di liquido 
implica l’intervento di un disturbo funzionale dei vaso-motori. 

Poche esperienze furono tentate per ispiegare il meccanismo di questo feno¬ 
meno. Budge. or sono vent’anni, ha fatto la più antica relativamente a questo 
soggetto, levando nel coniglio i ganglii del plesso solare. Se gli animali soprav¬ 
vivevano 48. 36, 24 ore, erano cólti da una diarrea in parie mucosa, in parte 
sierosa, fino 1 ad essere sanguinolenta. Dipoi Cl. Bernard, Brown-Séquard, Schifi 
hanno ripetuto questi fatti, ottenendo risultati identici, per cui ora si possono 

credere accertati. 

Come mai, in tali casi, si produce questo flusso? Non vi ha dubbio che 
sotto l’azione della estirpazione dei ganglii del plesso solare, celiaco, succede 
una dilatazione considerevole, estrema dei vasi delle tonache, dilatazione che 
può arrivare fino alla stasi sanguigna; avvengono dei fenomeni analoghi al¬ 
l’edema , qui però invece di una infiltrazione nel tessuto cellulare intestinale, 
avviene un’essudazione liquida dentro al canale stesso. D’altra parte è vero¬ 
simile che in seguito alla estirpazione, i ganglii nervosi della parete intesti¬ 
nale, privi del freno moderatore, abbiano un’attività più o meno esagerata. 
La conseguenza di ciò è una eccitazione secretoria, e questa eccitazione con¬ 
duce ad un abbondante scolo del liquido secreto dalla ghiandola. Finché la 
membrana mucosa non è infiammata, in queste condizioni sperimentali, l’irri¬ 
tazione, di cui abbiamo parlato, è con tutta probabilità il principale movente. 

Cosa singolare, e pure nettamente stabilita, si è che se si introducono per 
la via digestiva i prodotti solubili delle colture, non si vede sorgere nè diarrea, 
nè del resto alcun altro fenomeno morboso. Il fenomeno è vero per il bacillo 
del pus bleu; prima o dopo l’alcalinizzazione dello stomaco, prima o dopo il 
digiuno, se si introducono 30-60-100 centim. cubi di coltura sterilizzata, non 
si provoca nè enterite, nè paralisi. La stessa cosa avviene per il vibrione di 
Metchnikoff, come lo provano i lavori di Gamalei'a, ed anche, almeno in parte, 
per il bacillo che nei bambini è causa della diarrea verde, e che fu studiato dal 
Lesage. La porta d’ingresso sovente ha un’influenza considerevole sugli ele¬ 
menti figurati; dei numerosi esempi lo provano, quali il carbonchio sintoma¬ 
tico, la infezione piocianica, ecc.; questa influenza può ritrovarsi anche quando 
si tratta dei secreti sterilizzati dei microbi che hanno dato origine a queste 
infezioni. Così gli epiteli!, che si lasciano bensì attraversare da un piccolo 
numero di germi, ma che, sani, oppongono una barriera a quantità numerose; 
questi stessi epitelii sono capaci di difenderci anche da qualche sostanza chi¬ 
mica. Lo stomaco non si ribella a dosi infime di un alcaloide; i peptoni non 
passano oltre le cellule dell’intestino, che modificandosi; la membrana interna 
della vescica tutto al più assorbe dell’acqua; l’epidermide resiste al penetrare 
della maggior parte dei rimedi. 

Dalle considerazioni fatte risulta che un certo numero di batterii influisce 
sulle secrezioni del tubo digestivo, specialmente per i veleni che essi fabbri¬ 
cano. Si tratta di un’azione immediata? Si tratta di un potere esercitato per 
mezzo dei nervi? La risposta assoluta a tali quistioni non è ancora stata data. 
È probabile che ognuna delle due ipotesi comprenda una parte della verità. 

Del resto, non conviene obliare la patogenesi. I germi sono capaci d’agire 
direttamente sull’intestino. Allo stato fisiologico, buon numero vive e si svi¬ 
luppa in questo tubo; tra essi ve n’ha di quelli che, ad un dato momento, 
possono diventare patogeni, quale lo streptococco , lo stafilococco , il bacillus coli 
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communis , ecc. Questo bacillo, a dar fede alle osservazioni di più in più nume¬ 
rose, potrebbe talora essere causa di flemmoni; più ancora, se l’opinione 
sostenuta da Roux e Rodet è vera, esso sarebbe l’agente, la causa del tifo. 
In ogni caso si può dire che in questi ultimi tempi l’importanza di questi 
germi è aumentata notevolmente. Per il botulismo si deve sicuramente ammet¬ 
tere che il tossico ò già prima formato nel prosciutto o in qualche altro ali¬ 
mento avariato: è lecito pure ammettere che preesistesse il microbio, ad esempio 
quello di Gaerlner. [A proposito del botulismo è utile notare come A. Lustig 
(Ardi, per le Scienze mediche, voi. XII) abbia notato, che le due sorta di Mytilus 
edulis, l’una che vive nelle acque libere del mare, l’altra che sta nelle acque 
stagnanti dei canali, hanno caratteri fìsici ben delineabili, e che, mentre la 
prima non contiene microorganismi, ne ospita invece la seconda: fra questi 
ve ne ha uno patogeno per alcuni mammiferi, che muoiono con sintomi inte¬ 
stinali, ed all’autopsia presentano il quadro anatomo-patologico dell’enterite. 
L’Autore non vuole pronunciarsi sulla questione, se questo microorganismo 
possa essere la causa dell’avvelenamento osservato spesso nell’uomo dietro 
ingestione di tali molluschi: è però chiaro come questa osservazione contri¬ 
buisca a gettare viva luce sulle cause del botulismo in genere, ed in ispecie 
nelle forme di intossicazione da ingestione di certi molluschi, viventi in par¬ 
ticolari condizioni, come ad esempio nei casi di Wilhelmshaven (S.)"]. Infine 
è permesso pure supporre che le materie putrefatte venute di fuori abbiano 
fornito nell’interno ciò che mancava allo sviluppo di qualche microbio fino 
allora latente. In ogni modo si arriva ad una infezione che si svolge nell’inte¬ 
stino stesso, opera in sito ed agisce a distanza coi veleni. Nulla sarebbe più facile 
che moltiplicare le citazioni di batterii svolgentesi nella cavità digerente, nel- 
f ileo, nel cieco, dove gli acidi dello stomaco non li impediscono per nulla. — 
Aggiungiamo che gli accidenti diarroici risultano, eccezionalmente però, da una 
serie di embolie; ciò che è possibile, quando i parassiti intaccano il condotto 
per la via profonda, per i vasi. Si ha in seguito l’azione sui nervi vaso-motori, 
azione che qui possiede tutta la sua importanza, come lo dimostra la fisiologia. 

Si nota dunque, nella genesi di questi accidenti, un meccanismo complesso. 
Una parte va attribuita ai tossici dei microorganismi, una parte ai tossici del 
di fuori, quali l’alcool, gli alimenti guasti, la mitilotoxina delle ostriche e di 
altri molluschi, gli alcaloidi delle carni, i veleni, ecc. Vanno pure prese in con¬ 
siderazione, come testò dicemmo, le embolie, le azioni vaso-motrici. 

Si deve inoltre tener conto del fegato e della milza , annessi alla cavità dige¬ 
rente. Questi due visceri il più sovente aumentano di volume, e subiscono delle 
alterazioni quali vengono rivelate dall’anatomia patologica. Dentro la milza si 
accumulano frequentemente i microorganismi, sia durante la fase acuta, sia e 
più raramente lontano dagli accessi. Nei periodi di intermittenza, gli emato- 
zoarii della infezione palustre troverebbero là il loro rifugio. Se i germi riem¬ 
piono il tessuto splenico, i loro avversari, i fagociti vi pullulano egualmente. 
Ivi ha luogo una grande lotta. Secondo Burdach, l’esportazione della milza 
sopprimerebbe una difesa, e renderebbe la vittoria dei parassiti meno difficile 
(Ann. List. Pasteur , 1889). Soudakiévitch riprese tale questione, che non fu 
sempre confermata. Martinotti, Barbacci hanno esaminato i caratteri di questa 
tumefazione acuta della milza. — Il fegato si ipertrofia per ragioni multiple. 
Esso è obbligato di sorvegliare l’ematopojesi compromessa a gradi diversi; 
riceve dall’intestino o dal circolo generale una più grande quantità di veleni 
d’origine cellulare o microbica, che dovrà distruggere o trasformare; d’altro 
lato l’ipertermia, l’inanizione obbligatoria, in molte delle piressie, lo fanno 
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soffrire, privandolo d’una parte del suo glicogeno, infine esso non trova in un 
sangue adulterato degli elementi eccellenti come allo stato normale per pro¬ 
durre la bile. Esistono adunque, senza contare quanto abbiamo or ora ram¬ 
mentato, delle ragioni numerosissime di esaurimento di un organo mal nutrito. 

La pelle , escluso il vaiuolo, il morbillo, la scarlattina, è sovente la sede di eru¬ 
zioni varie di dimensione, d’aspetto, di durata; ciò si vede nelle setticemie, ecc. 
Qualcuna di queste eruzioni si può paragonare alle manifestazioni cutanee cagio¬ 
nate dal mercurio, dall’arsenico, dai joduri, dal cloralio, dall’antipirina, ecc.; 
queste sono d’ordine tossico, le prime sono dovute a’ germi che si eliminano 
per la pelle, o vi vegetano alla superfìcie; Brunner ha tuttavia fatto rilevare 
come sia raro questo modo di eliminazione. Inoltre non è fuor di proposito 
pensare ad un disturbo nerveo vascolare, in causa delle cognizioni di fisiologia 
patologica che noi conosciamo sulle toxine. 

L 'endocardio, il miocardio , gli endotelii , le pareti dei vasi sono alterati diret¬ 
tamente dai germi che vi si innestano; le sostanze adulterate che circolano 
sono una causa d’irritazione; di più i nervi tengono sotto la loro dipendenza, 
almeno in parte, le anemie, le congestioni, anemie e congestioni che possono 
portarsi alla superficie esterna o su visceri, come il cervello ed i polmoni; quindi 
ne dcriva^una sintomatologia in rapporto con queste localizzazioni. 

Le arteriti , le flebiti, le trombosi, le pericarditi e più ancora le endocarditi 
sono comuni nella infezione. Gli agenti patogeni si insinuano negli endotelii 
dei vasi e dei vasa vasorum. Rattone riscontrò il bacillo del tifo in questi endo¬ 
telii. Un fatto di tale genere si osserva sulle valvole cardiache, benché i micro- 
organismi possano essere egualmente portati dalla circolazione profonda, per 
i capillari che si sviluppano fino ai margini liberi delle sigmoidee, della mitrale, 
della tricuspide, quando avvenga un’infiammazione. Si può anche supporre che 
le adulterazioni del sangue contaminato irritino le pareti sia per le secrezioni 
microbiche, sia per il consumo della vita cellulare fattasi anomala. Nelle coa¬ 
gulazioni è evidente che i batterii sono capaci di servire di richiamo per il 
deposito, la precipitazione della fibrina; però l’irregolarità delle superfìcie, le 
modificazioni degli umori, sono fattori da non trascurare. In ogni tempo la 
fisiologia ci ha dimostrato la loro importanza, le interessanti ricerche d’Artus 
e Paget dimostrano l’ufficio dei sali di calcio. Ora i diversi elementi emato¬ 
logici variano nelle febbri; non conviene dunque attribuire ogni trombosi alla 
presenza dei germi. — A lato della circolazione sanguigna la linfatica merita 
una menzione, tanto più che i ganglii sono focolai dove gli agenti si molti¬ 
plicano e lottano coi leucociti. Queste vie linfatiche sono quelle che nel maggior 
numero dei casi servono alla estensione e diffusione delle infezioni. 

A proposito dei disordini circolatorii, è bene dire una parola sulle gangrene, 
che sopravvengono talora durante la febbre. Si osservano particolarmente nella 
infezione palustre, nel morbillo, nel noma, nella dissenteria, nella pneumoen- 
terite dei maiali, ecc. ; molte piressie, compresa pure la setticemia gasosa, hanno 
le loro forme di gangrena. Nulla manca per ispiegarle; nè Varterite, nè Vem¬ 
bolia, nè la neurite infettiva che noi conosceremo, nè Vadulterazione del sangue, 
che ci sarà svelata dall’anatomia patologica. Talora intervengono microbii spe¬ 
ciali; tale è quello dell’edema maligno; quello di Schimmelbusch nel noma; 
di Demme nell’ectima; di Tricomi nella gangrena senile; di Schutz, di Foà 
nello sfacelo polmonare; quello della pneumoenterite, nella enterite necrotica 
di Salmon, ecc. Il più spesso non si riscontrano in queste gangrene se non 
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dei germi ordinari associati, e, se esistono agenti specifici per la mortificazione 
dei tessuti, come Hlava descrisse per le emorragie, sono certo dei volgari bat¬ 
telli, capaci in un dato momento, di educarsi, di segregare dei principii che gene¬ 
rano la necrosi; nella produzione di questi fenomeni bisogna tener conto anche 
dell’esaurimento dei tessuti. Sovente la patogenesi è complessa. Nella genesi 
della escara sacrale del tifo entrano per loro parte la compressione, l’infezione 
secondaria, la nutrizione scarsa dovuta alle alterazioni nervose, vascolari, san¬ 
guigne. Del resto, la vulva, il polmone, la bocca, l’intestino offrono condizioni 
di calore, di aerazione, d’umidità che spiegano la frequenza in questi distretti 
delle fermentazioni gangrenose, così rare nella milza, nel rene, ecc. 

Le laringiti , le bronchiti , le broticopolmoniti, gli ascessi, le gang-rene , le 
pleuriti, sono abitualmente l’opera di microbi aggiunti. Con tutto questo la 
polmonite, la tubercolosi, costituiscono, in molti casi, entità primarie, che svol- 
gonsi isolatamente o richiamano dietro di sè altri microorganismi. Questi 
microorganismi agiscono direttamente per via riflessa, o mediante le loro 
secrezioni. Grossmann ha dimostrato che la muscarina, sostanza che può nascere 
dalla vita di elementi figurati, provoca delle congestioni polmonari (1). 

Ma l’apparecchio, nella patologia del quale le toxine occupano il primo 
posto, è quello del sistema nervoso; è desso che, più o meno sensibile a queste 
toxine, a seconda delle eredità, degli antecedenti di famiglia neuropatologici 
(Charcot), ecc., contribuirà col plasma e coi leucociti a creare lesioni locali o favo¬ 
rire l’infezione generale. — Le alterazioni materiali protonde dell’asse cerebro- 
spinale sono rare nel corso delle febbri acute. Tutto ciò che si osserva sono 
congestioni od anemie. Le arteriti, le trombosi, le emorragie, i rammollimenti , i 
tumori specifici appartengono, salvo eccezioni, alle malattie batteriche subacute 
o croniche, di cui la sifilide è uno dei tipi. Laborde e Gharrin hanno veduto 
il bacillo piocianico cagionare in un coniglio uno spandimento sanguigno cere¬ 
brale. Le meningiti appaiono nelle forme lente o nelle forme rapide. Chauveau 
ha mostrato la persistenza del carbonchio negli spazi sottoaracnoidei ; Gilbert 
e Lion hanno riscontrato pure in questi spazi il microbio endocardico da loro 
studiato. Quanto al delirio, alle convulsioni, ai sussulti tendinei, tutti questi 
accidenti sono sotto la dipendenza di materie solubili secrete dai parassiti, 
come, nella uremia, sintomi analoghi sono dovuti a ritenzione di corpi tossici 
fabbricati dalle nostre cellule. Se s’iniettano nella vena di un animale delle 
colture sterili di piocianico, si provocano spesso, a condizione di spingere la 
iniezione a dosi alte, delle scosse muscolari violente. Queste stesse colture 
introdotte frazionatamente e ripetutamente, fanno sorgere in certi casi una 
paralisi spasmodica con sede nel treno posteriore, accompagnata da inerzia 
della vescica, da leggera diminuzione della sensibilità, da aumento dei riflessi 
e da dolore alla trazione. Questa sindrome, nettamente caratterizzata, e stu¬ 
diata nei suoi particolari da Babinski e Gharrin, molto più differenziabile della 
sonnolenza dei polli, dell’albuminuria, della diarrea o della ipertermia, contribuì 
largamente a stabilire, in modo irrefragabile, la influenza che i prodotti solu¬ 
bili hanno nella genesi dei fenomeni morbosi. 

Il prof. Bouchard realizzò queste paralisi , iniettando sotto la pelle di un 
coniglio le urine filtrate d’un altro coniglio malato di bacillo piocianico. 
Questa esperienza ebbe per conseguenza di mostrare reliminazione per i reni 


(1) La tubercoliua sarebbe causa di polmoniti catarrali. 
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delle toxine specifiche d’origine bacillare. In molte affezioni sperimentali si 
pose oggi fuori dubbio la esistenza nei brodi, in cui vissero i germi patogeni, 
di corpi atti a riprodurre il quadro morboso, che si svolge coll’inoculazione 
degli stessi agenti patogeni. Ma spesso si è dimenticato di proseguire l’espe¬ 
rimento, e di vedere se questi corpi chimici si originano negli umori o nei 
tessuti degli animali infetti. Non è questa, lo si noti, un’osservazione superflua. 
Le secrezioni dei microbi variano secondo i mezzi nei quali essi pullulano ; 
nulla ci autorizza ad affermare che questi fermenti figurati produrranno negli 
animali quello ch’essi producono sulla gelatina o nell’agar-agar. La presenza 
di tali principii, constatata nelle urine, costituisce dunque una scoperta di 
grande valore generale, e nel caso particolare, Gharrin e Ruffer hanno, per 
così dire, completata questa scoperta ritrovando nel sangue gli elementi che 
Bouchard ha svelati nell’urina, elementi che si contengono anche nelle colture. 

Roux e Yersin, inspirandosi a questi lavori, hanno prodotto delle paralisi, 
servendosi di urine di difterici. In questa malattia, si può dire che le toxine 
vengono da lontano. La difterite è una infezione locale, i cui sintomi generali 
sono dovuti ad intossicazione. Il bacillo di Klebs-Lòffler, stabilito il più delle 
volte sulle tonsille, nella retrocavità della bocca, segrega in questi punti dei 
materiali attivi che, portati in circolo, svolgono un’azione sul midollo, sui nervi 
e sui reni. 

A lato delle sostanze microbiche paralizzanti , bisogna trovare un posto a 
quelle convulsivanti. Brieger, Knud Faber, Kitasato, Weill, Vaillard e Vincent 
hanno tentato di isolare il principio fabbricato del bacillo di Nicola'ier. Prima 
lo si credeva un alcaloide, mentre ora si tende ad ammettere sia un corpo 
vicino alle diastasi, che non sopravvive al calore, che si precipita coll’alcool, 
e che dializza lentamente. D’altra parte già si sapeva da lungo tempo che la 
iniezione rapida d’una certa quantità di coltura sterilizzata di molti germi pro¬ 
voca delle convulsioni, anche quando si tratti di bacilli che generano una 
infezione, nella quale i fenomeni nervosi acuti non hanno grande importanza. 
Nelle dissociazioni fatte da Arnaud e Gharrin sui prodotti del bacillo del pus 
bleu, questi autori poterono stabilire che i veleni dell’asse cerebro-spinale 
erano in parte contenuti nell’estratto alcoolico, e che inoltre resistevano a 100°. 
Questi esempi provano che tra le sostanze batteriche, capaci di esercitare una 
influenza sul cervello, sul midollo, sui nervi, esistono dei corpi chimicamente 
differenti. La diversità del quadro morboso dipenderà da queste differenze; 
ed inoltre dalla maniera con cui la disposizione innata, l’eredità, fattori così 
importanti, secondo Gharcot, o l’educazione, avranno influenzato sul modo di 
reagire dei centri. 

Noi non dobbiamo ritornare qui sui disordini vaso-motori che possono suc¬ 
cedere per la presenza di queste secrezioni. Questi disordini hanno nelle infe¬ 
zioni una parte molto importante, tuttavia le cose dette paiono bastare. Prima 
di lasciare l’apparecchio nervoso, noi faremo semplicemente risaltare che un 
grande numero d’accidenti, paralisi di movimento o di sensibilità, ecc., furono 
attribuiti ad alterazioni periferiche. Queste alterazioni, come conseguenze della 
infezione, sono diventate frequentissime. Si descrissero nel tifo, nelle febbri 
eruttive, nella tubercolosi, nella difterite, ecc. È specialmente quest’ultima 
affezione che permise a Gombault di perfezionare la sua descrizione sulla nevrite 
segmentaria periassile. Tuttavia in questi come in altri casi, non fu possibile 
trovare nei cordoni malati i microorganismi patogeni ; non vi ha che la lebbra 
che faccia eccezione a questa legge. Per contro, se si paragonano queste nevriti 
con quelle che si vedono nelle intossicazioni d’origine esterna, neU’alcoolismo, 


Paralisi 


103 


nel saturnismo, nell’avvelenamento da mercurio, da ossido di carbonio, da 
idrogeno arsenicale, da arsenico, ecc., e anche se si paragonano con quelle 
che si osservano nei tronchi nervosi durante il decorso di varie autointossi¬ 
cazioni, del diabete, della gotta, di lunghe affezioni fermentative del tubo dige¬ 
rente, come l’ha posto in evidenza Bouchard, non si esita a conchiudere che 
le nevriti infettive anch’esse sono di natura tossica. Tuttavia noi dobbiamo 
riconoscere che la malattia sperimentale non ha, almeno fino ad oggi, ripro¬ 
dotto questa particolarità. Babinski ha esaminato i tronchi nervosi di conigli 
colpiti dalla paralisi piocianica, da paralisi difterica, senza scoprirvi lesioni. 
Questa paralisi piocianica accompagnata da contratture e da apparente atrofìa, 
coincide frequentemente con artropatie; d’onde, l’idea che potrebbe trattarsi 
qui di un meccanismo riflesso. È possibile pure, che le modificazioni sieno 
puramente dinamiche, o ancora che queste lesioni sfuggano alla nostra tecnica 
attuale. In ogni caso, il dato interessante che noi rileviamo, si è che le ricerche 
fisiologiche ci permettono di capire, almeno in parte, i disturbi nervosi con¬ 
statati dalla clinica, e questo quando il microscopio non iscopre alcuna alte¬ 
razione; l’affezione piocianica, di cui noi abbiamo parlato, ce ne fornisce una 
prova perentoria. In tale infezione infatti, i riflessi sono turbati, come la sen¬ 
sibilità e il movimento; ora l’istologia patologica in questo caso è muta, 
mentre l’esplorazione per mezzo degli eccitamenti elettrici, per mezzo di stru¬ 
menti registratori, pone in evidenza la deviazione dallo stato normale. — Prima 
di pronunciarsi sulla integrità di tale o tal altro organo gli è bene, quando 
un metodo di ricerca è fallito, ricorrere ad altri. La storia di alcune nevrosi 
della medicina umana sarebbe forse meno oscura, la loro intima natura meno 
misteriosa, se fosse possibile applicare ogni volta, in tutto il suo vigore, la 
tecnica sperimentale, se fosse possibile ancora domandare alla fisiologia od 
alla chimica la soluzione di questioni che l'istologia ha lasciato senza risposta. 

A questi segni si limiterà il nostro studio generale che non può per alcun 
titolo pretendere d’essere completo. La febbre, V albuminuria, le congestioni, 
gli edemi , le emorragie , le localizzazioni nelle sierose, come le artropatie, le 
manifestazioni digestive ed in particolare le stomatiti, le angine, le enteriti, 
le alterazioni del fegato e della milza; i segni che si manifestano per la pelle, 
per V apparecchio circolatorio centrale o periferico, tra di essi le gangrene, 
le embolie , le trombosi; gli accidenti appartenenti agli organi respiratori, al 
sistema nervoso. Tutti questi fenòmeni costituiscono insomma la base sintoma¬ 
tica di una infezione, specialmente di una infezione febbrile acuta o subacuta. 

Per ispiegarli noi abbiamo dovuto ricorrere a patogenesi multiple. Le 
embolie provocano infatti anemie, degenerazioni di distretti; ne risulterà albu¬ 
minuria, broncopolmonite, ecc., se queste embolie si sono formate nei reni o 
nei polmoni. L’esperimento e la clinica, specialmente per quanto riguarda gli 
organi della secrezione urinaria, ci forniscono parecchi esempi ; i batterii agi¬ 
scono direttamente, oltrepassando sia i tubi contorti, sia l’intestino e penetrando 
nelle cellule. — La concorrenza vitale, il consumo degli elementi solidi, liquidi 
o gasosi, distrutti in seguito dalla moltiplicazione dei germi, pone il nostro 
organismo in uno stato di miseria fisiologica più o meno grave. — Ma il mec¬ 
canismo dominante, quello su cui noi dobbiamo ritornare ad ogni istante, è 
l 'intossicazione per prodotti solubili, prodotti che sono multipli, sui quali ritor¬ 
neremo più diffusamente nei capitoli IX e X. 

Ma questo non è tutto. Quando la malattia dura da qualche tempo, il rene 
può trovarsi leso ; la bile, le feci, le urine non eliminano più bene le scorie 
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d’una nutrizione viziata dall’ipertermia; il cuore ricaccia insufficientemente 
un sangue adulterato, il sistema nervoso non mantiene la vita intracellulare 
che fiaccamente; i polmoni congesti rinnovano poco l’ossigeno; il midollo 
delle ossa, la milza, ingorgati, svolgono imperfettamente l’ematopojesi; ne sof¬ 
frono le varie funzioni del fegato; la pelle non cede più abbastanza i mate¬ 
riali escrementizi al mezzo ambiente; i succhi digerenti trasformano male gli 
alimenti, che l’appetito del resto desidera appena. Allora alla malattia micro¬ 
bica si aggiunge la cellulare, alla intossicazione batterica l’autointossicazione, 
l’intossicazione per le secrezioni, o le escrezioni dei nostri proprii tessuti. 11 
rene divenuto impermeabile, il fegato che non distrugge più i veleni, ecc., tutte 
queste circostanze insomma aggravano i danni inerenti alla presenza delle leu¬ 
comaine e delle ptomaine. 

Si vede quindi a qual punto i fenomeni si complichino; questa complica¬ 
tezza non è un fatto casuale, ma si osserva nella immensa maggioranza delle 
piressie. Qualche volta tuttavia la patogenesi dell’infezione è più semplice o 
piuttosto il dramma si svolge in un territorio più ristretto. 

Quando un agente patogeno penetra in un essere vivente, vi riscontra, a 
seconda degli individui, condizioni differenti che avranno un valore grande 
nella sua evoluzione, li parassita può trovarsi di fronte a dei fagociti vigilanti, 
o più tosto ad umori eminentemente microbicidi. in questo caso, l’invasore 
morrà senza aver cominciato a moltiplicarsi; il fatto si verifica frequentemente 
nei carnivori. Se invece le circostanze sono favorevoli, i germi si moltipliche- 
ranno, funzioneranno, invaderanno i \asi e si diffonderanno; questo avviene 
nella setticemia dei conigli, dei topi, ecc. Tuttavia accade, e il caso non è raro, 
che il microorganismo si deponga in uno o piu punti, da cui i prodotti si irra¬ 
dieranno nell’organismo, come, ad es., avviene per il bacillo della diltente, ed 
allora non è il bacillo che si diffonde, ma sono le sue secrezioni. Nell’uomo 
le infezioni veramente generali, quelle in cui il germe si trova in circolazione 
e quindi contemporaneamente in tutti i luoghi, sono aU’infuori di ciò che si 
osserva talora negli ultimi momenti dell’esistenza, eccezionali ; il sangue non è, 
come soggiorno permanente, un mezzo ospitaliero. La maggior parte delle 
malattie, a cui fu applicato l’epiteto di generali , non sono altro per ordinario 
che malattie a focolai multipli successivi; come la più comune di tutte, la 
tubercolosi. — Le condizioni, che il germe patogeno trova, potranno essere 
nò troppo favorevoli, nò troppo nocive alla sua azione. Quindi una lotta si 
dichiara tra il batterio e la cellula; si svolgono le lesioni locali, costituite prima 
dall edema, dalla diapedesi, elementi della infiammazione, poi dalla risolu¬ 
zione e dairassorbimento, se l’economia vince la lotta, o al contrario dalla 


suppurazione, o da un altro modo di degenerazione, o ancora dalla diffusione 
del male, a seconda della gravezza della disfatta inflitta al terreno che ha 
lottato invano. L’istologia, aiutata dalla fisiologia patologica, ci spiega il mec¬ 
canismo di questa essudazione, di questa fuoruscita delle cellule, delle alte¬ 
razioni diverse di queste medesime cellule sotto forma d’idratazione, di pepto- 
nizzazione, di necrobiosi, ecc. Qui pure, come precedentemente, le azioni dirette, 
riflesse, attrattive, ripulsive, tossiche, ecc., devono essere tenute in conto. 
Questi fenomeni locali, come i generali, come le guarigioni, come la vacci¬ 
nazione dipendono sopratutto dalie sostanze batteriche: diastasi, albumine, 
alcaloidi, corpi chimiotassici, corpi che dilatano o restringono i capillari, corpi 


pirogem, ecc. 


Losì può aversi un risultato nullo, in seguito al conflitto tra un essere 
vivente ed un microbio. Per contrario può seguire sia una malattia locale, che 
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resti tale o si generalizzi, sia una malattia generale che tale resti o si loca¬ 
lizzi. Bouchard dimostrò la relazione che esiste tra la resistenza d’un terreno 
e la circoscrizione di un’infezione. I germi, se poco numerosi, producono una 
lesione locale, se abbondanti invadono l’economia; allora quelli che si trovano 
sotto la pelle ordinariamente non danno infiammazione, perchè le toxine, agendo 
sui vaso-motori, si oppongono alla diapedesi. 

Se si inocula ad una cavia o ad un coniglio un virus piocianico, che si è 
esaltato pei frequenti passaggi in quest’ultimo animale, si constata che la 
prima è meno sensibile del secondo. lina dose mortale introdotta sotto la pelle 
di un coniglio provocherà nel punto di penetrazione un poco di edema, ma il 
piu spesso questo disturbo sarà senza importanza, il bacillo entrerà in circo¬ 
lazione e ne seguirà la morte. La stessa dose nelle cavie darà origine ad una 
specie di tumore gommoso, che ad un dato momento si aprirà, lasciando colare 
un liquido mediocremente abbondante e sporco; questo tumore presenterà 
tosto una superficie rossastra, disseccata, che finirà per cicatrizzare, non senza 
però aver reso più resistente il terreno. La malattia qui si manifesta con questa 
localizzazione in apparenza puramente esterna; ora, se artificialmente, coi metodi 
di vaccinazione, si accresce la resistenza del coniglio, si giunge talora a ripro¬ 
durre anche su di esso un certo grado di lesione locale; d’altra parte non si 
sa forse che il bacillo del carbonchio produce in generale nell’uomo la pustola 
maligna, e nel montone, nella cavia, nel coniglio la setticemia? La sifìlide 
preceduta dall’ulcera, il vaccino che ha avuto la sua pustola, si svolgono più 
lentamente, con un corteo meno grave del quadro che si nota, quando questi 
virus entrarono subito per la via vascolare; questo si osserva nella sifilide 


ereditaria, nel vaiuolo ereditario. 

Qualunque sia, per altro, la grandezza della scena sulla quale si svolge la 
malattia, sia che si tratti di un’affezione puramente limitata, sia che si tratti di 
una piressia, la quale colpisca tutto il nostro organismo, conviene non dimenti¬ 
care, come abbiamo già notato, la parte che spelta alle cellule. — Che cosa 
troviamo noi nella pratica medica? Si riscontra una albuminuria in un’antica 
scarlattina; una miocardite in un individuo che ebbe il vaiuolo; una endocardite 
che data da un tifo; una tubercolosi polmonare che rimonta ad un morbillo’ 
all’influenza ; una paralisi sopravvenuta secondariamente ad una difterite; una 
enterite cronica, la cui origine si confonde colla evoluzione d’una dissenteria; 
una cachessia splenica in un malarico, ecc. Si cerchi, sia sul vivente sia alla 
autopsia, il germe di queste malattie, più d’una volta non si troverà, o, se si 
scoprirà, apparterrà ad un gruppo di agenti debolmente specifici. Due grandi 
distinzioni si devono fare dal punto di vista delia persistenza dei microbii nel 
dominio delle affezioni lente. Vi hanno infezioni nel corso delle quali, come 
nella tisi bacillare, si svela sempre l’agente patogeno sia solo, sia associato ad 
altri. Vi hanno invece dei parassiti che, in un dato momento, scompaiono, o 
perdono le loro proprietà contagiose ; la sifìlide pare ce ne offra un esempio. 


Checché avvenga, tutto non finisce colla soppressione dei microorganismi; 
l’affezione, come malattia ciclica, specifica, nettamente definita, è cessata; si 
avranno le conseguenza: sono queste conseguenze che l’osservazione quotidiana 
mette sotto ai nostri occhi. Dei cardiaci, degli albuminurici, dei paralitici ven¬ 
gono interrogati, e non si riscontra, nei loro antecedenti, alcun elemento ezio¬ 
logico, se non una infezione isolata o aiutata, bisogna confessarlo, dalla eredità, 
specialmente per quanto riguarda il sistema nervoso. All’epoca di questi disor¬ 
dini le cellule dell’organismo si trovarono lese fisicamente o chimicamente; 
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la reazione non è stata sufficiente per ricondurle alla norma. Una volta sviate 
nella loro nutrizione queste cellule continuarono la loro evoluzione in senso 
patologico: evoluzione che finì in una sclerosi, in una qualche degenera¬ 
zione, in una lesione cronica, in una cachessia, benché già da molto tempo 
le qualità microbiche degli umori, dei tessuti o anche la digestione cellulare 

avessero fatto sparire i batterii. Nelle mani di Charrin 
(Acad. Se., 20 giugno 1888) l’esperienza riprodusse esat¬ 
tamente tale quadro. Questo autore aumenta, senza renderla 
assoluta, la resistenza di qualche coniglio al virus piocia¬ 
nico; in seguito, a tre riprese differenti, alla distanza di 
due o tre mesi, egli inocula a questi animali il bacillo del 
pus bleu. Al momento della inoculazione si nota malessere 
generale, febbre, albuminuria, talora diarrea; a questo 
punto il bacillo è presente nell’organismo. Poi tutto pare 
rientrato nella norma e, dieci mesi o un anno dopo la 
prima inoculazione, il soggetto muore, talora con segni 
di sclerosi multiple; i reni sono granulosi con nefrite inter¬ 
stiziale; il ventricolo sinistro è ipertrofico; non si riscon¬ 
trano più batterii. Nulla ricorda allora l’infezione e tuttavia 
Fig. 3. è dessa la causa prima degli accidenti. La fig. 3, A, rap- 

Tagiio del cuore. presenta la sezione normale di questo ventricolo ; se ne 

vede paragonandolo con quello d’un cuore normale, B, 
l’inspessimento delle pareti. La fig. 5 a pag. 117 dimostra lo stato d’un rene 
sclerotico. 



Le malattie microbiche possono condurre a modificazioni puramente cel¬ 
lulari ed umorali; oltre le prove che abbiamo date, noi potremmo invo¬ 
care Pimmunità dovuta, almeno per una parte, ai cangiamenti chimici e ai 
cangiamenti dinamici. Inversamente, come abbiamo già detto, le malattie cel¬ 
lulari ed umorali, come il diabete, conducono ad un’infezione. — I batterii 


per se stessi o per le loro secrezioni, producono delle nevriti, delle meningiti, 
anche delle emorragie cerebrali, come ne fa fede una osservazione di Charrin 
e Laborde (1). D’altro lato le lesioni dei centri, dei nervi, come abbiamo 
tentato di stabilire, facilitano l’evoluzione dei germi. — Anche il traumatismo 
infine favorisce i microorganismi, e da loro è favorito. Le fratture saranno 


più facili nei sifilitici, se il virus ha compromesso la solidità dell’osso; per 
ricambio questo traumatismo è capace di fare svolgere l’infezione ; ne abbiamo 
dato molte prove. — Concludiamo adunque che se le malattie microbiche, a 
diversi gradi, esercitano un’influenza, del resto variabile, sulla affezione dei dif¬ 
ferenti gruppi, la reciproca è pure vera. 

Dal punto di vista della patogenia intima di qualche sintomo è ugual¬ 
mente permesso di cercare molte analogie. Le toxine della difterite, ad es., 
provocano l’albuminuria e la febbre. Nella gotta le secrezioni delle nostre 
cellule dànno origine a perturbazioni chimiche, che sono causa altresì di albu¬ 
minuria e di febbre. Così pure questi due sintomi si osservano anche in seguito 
a qualche azione che colpisca l’asse cerebro-spinale. 

Noi potremmo del resto moltiplicare i fatti; quello che abbiamo detto cre¬ 
diamo stabilisca ampiamente i numerosi legami esistenti, sotto tanti riguardi, 



(1) Soc. Biol 1890. 
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tra le malattie di nutrizione, quelle da reazione nervosa, le distrofie elementari 
autonome e l’infezione. Senza troppo allontanarci dalla verità, lo schema del 
meccanismo dell’affezione, microbica o no, potrebbe, sotto molli punti di vista, 
essere, insieme semplificato e generalizzato. 


* CAPITOLO VI. 

Anatomia patologica generale dell’infezione. 
Lesioni principali — Loro meccanismo. 


Processo locale: edema, diapedesi, cariocinesi (iride, fegato, ganglii linfatici). — L’azione dei microbii 
sul protoplasma è prima di tutto un’azione fermentativa. — Lesioni dei muscoli; delle ossa; delle 
ghiandole; della pelle; delle sierose; della pleura; delle sinoviali, ecc. — Lesione dei tessuti. — 
Lesioni degenerative. — La suppurazione. — Lesioni di generalizzazione. — Lesioni degli 
organi; reni; degenerazione amiloide, grassa. — Uno stesso microbio crea lesioni molteplici. 
— Una stessa lesione può essere data da microbii differenti. — Lesioni della milza; del fegato; 
del tubo digerente; angiocolite; laringe; bronchi; polmoni; organi dei sensi. — Sistema nervoso: 
centri, periferia, neuriti. Conseguenze lontane. — Apparecchio circolatorio : vasi; ateroma: arte- 
riti, trombosi. — Cuore: endocardio; pericardio; miocardio. — Sangue: globuli, plasma. — 
Modificazione dello siero. — Tossicità. — Principii speciali. — Parassiti del sangue. — Embolie. 


Conosciuti i sintomi ed il loro meccanismo, bisogna seguire lo studio delle 
malattie microbiche, vedere quali sono le principali lesioni della infezione, 
come desse si originano. — È superbito notare che non possiamo passarle tutte 
in rivista; non ci occuperemo che di alcune e brevemente. Senza esporci a 
delle ripetizioni, è impossibile indagare completamente nei particolari le que¬ 
stioni che solleveremo, e che toccheremo solo dal punto di vista dell’ana¬ 
tomia patologica generale. — Molte considerazioni svolte nel capitolo V e più 
particolarmente quelle che trattano della patogenia, della azione diretta dei 
microbii, della ostruzione vascolare, della concorrenza vitale, dei prodotti solu¬ 
bili, ecc. ci dovranno di nuovo essere presenti nella mente. 

I processi infettivi localizzati ci permettono sovente di analizzare minuta¬ 
mente i fenomeni primordiali anatomo-patologici. — Un microbio, dotato di 
media virulenza, penetra nel tessuto connettivo. Se le condizioni cellulari, umo¬ 
rali, non si oppongono al suo sviluppo, si moltiplica, funziona, e si vedono 
tosto sopravvenire delle modificazioni che dipendono dal numero, dalla qualità 
dei batterli, dalle trasformazioni cagionate dalle loro diastasi, dagli elementi 
chimiotossici; modificazioni che dipendono da perturbazioni nervose, dovute 
alle toxine; modificazioni accompagnate da sviluppo di gas quando si tratta 
di microbii anaerobici. — I vasi si fanno congesti, si dilatano, gli endotelii si 
deformano, la trasudazione incomincia, s’infiltrano i tessuti e si torma 1 edema. 
Dopo, gli elementi figurati sorpassano anch’essi le pareti, la diapedesi per¬ 
mette ai leucociti d’invadere gli spazi extra-vascolari, iali sono, ridotte alla 
loro più semplice espressione, le lesioni che si lormano. 11 loro meccanismo 
si trova dilucidato dalla fisiologia patologica. 1 bacilli, o per se stessi, o grazie 
alle loro secrezioni, irritano i vasi e le terminazioni nervose; queste irritazioni 
richiamano dai centri un riflesso, il quale si traduce in una dilatazione vaso- 
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motoria. Tali modificazioni si osservano di preferenza negli animali con imma¬ 
nità naturale od acquisita (1); esse possono raggiungere delle proporzioni 
variabili, e presentare a gradi diversi, secondo l’attività del lavoro, i caratteri 
che Galeno attribuisce alla infiammazione: rossore, calore, tumefazione e dolore. 
D'altra parte l’esame di questi processi ci svela gli elementi, che, secondo 
Cohnheim, costituiscono l’infiammazione; poiché, ricordiamolo, questo pro¬ 
cesso consiste nella dilatazione capillare, nella essudazione, e, prima di tutto, 
nello stravaso dei globuli bianchi, degli elementi migratori capaci, secondo 
Ranvier, di fissarsi. Perchè tale descrizione si possa applicare alla teoria di 
Virchow, le manca la moltiplicazione delle cellule fisse, base di questa teoria. 
Ora certi agenti patogeni, ad esempio il bacillo della tubercolosi, la provocano. 
Baumgarten ha seguito nelle intime particolarità queste formazioni cariocine- 
tiche, specialmente nell’iride, nel fegato e nei ganglii linfatici. 

Quando il parenchima dell’iride è invaso dai bacilli, il primo fenomeno 
che si può osservare è precisamente la cariocinesi delle cellule fìsse. Al sesto 
giorno, quando i microbii proliferati si raggruppano in ammassi nel paren¬ 
chima, il fatto è più evidente. Questa cariocinesi d’altronde non è limitata alle 
cellule fìsse; invade a poco a poco quelle delle due membrane limitanti, quelle 
dell’endotelio, quelle delle pareti vascolari. 11 nucleo diviso si dispone il più 
sovente a stélla (2); nello stesso tempo le forme, che erano piatte, si rigon¬ 
fiano , diventano cubiche, poligonali. A questo momento l’accrescimento del 
protoplasma non ha luogo in tutti gli elementi che subiscono il processo. Non 
è che più tardi, negli stadii ulteriori della mitosi, quando le cellule comin¬ 
ciano a strozzarsi, che tutte le parti s’ipertrofìzzano; allora le cellule nuove 
seguono la legge comune, diventano ricchissime di protoplasma. 

Al nono giorno si osserva una formazione abbondante, più pronunciata nei 
punto dove il germe è stato inoculato, di corpi epitelioidi, che non sono altro 
che cellule modificate dalla mitosi; a questo istante però non è molto visibile 
alcuna alterazione nè negli elementi mobili, nè nei corpuscoli linfoidi, nè nei 
globuli di pus; per altro, a questa stessa epoca, le cellule migranti sono rare 
negli ammassi epitelioidi; se trovasene alcuna è presso i vasi. E notevole anche 
il fatto, che gli elementi in via di cariocinesi contengono talora meno bacilli 
di quelli che non presentano traccie di metamorfosi speciale. 

Nel mentre che i microbii provocano così la formazione dei tubercoli, le 
cellule migranti sono poco numerose, come notammo, in questi tubercoli in via 
di formazione ; esse vi vanno dai capillari, per le guaine linfatiche. A misura che 
i batterii aumentano di più in più, il processo cariocinetico diminuisce lenta¬ 
mente nei nuovi elementi, e ben tosto la divisione cessa completamente. Al 
contrario però, gli elementi epitelioidi s’accrescono in un modo notevole; già 
a questo periodo se ne possono trovare di quelli contenenti due o tre nuclei, 
senza che giammai essi arrivino a costituire le cellule giganti del Langhans. 


(1) Senza questa resistenza, vi ha subito l’infezione generale, i centri vaso-motori paralizzati non 
permettono più ai vasi di dilatarsi, per lasciar passare i globuli. — Per produrre la lesione locale, ci 
vuole un certo numero di germi, ma non troppi. — Notiamo che questa lesione locale, in qualche 
caso, avviene parallelamente all’invasione dell’organismo. — Le materie attrattive agiscono sui leu¬ 
cociti, specialmente quando gli elementi mobili sono fuori dei vasi. — Tutti questi punti saranno 
però sviluppati. 

(2) Non è qui il luogo d’analizzare le fasi successive della cariocinesi: bastoncini, sfere attrat¬ 
tive, disposizione a fuso, piano equatoriale, segmentazione in due, o anormalmente in tre, dopo tras¬ 
porto ai poli, ecc. I lavori rimarchevoli di botanici come Strassburger, Uuiguard, hanno gettato viva 
luce sopra questi fenomeni primordiali della vita. 
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Così formato, il tubercolo subirà due modificazioni che sono : 1° l’apparizione 
di tessuto arcolare intorno agli elementi figurati che compongono le granu¬ 
lazioni; 2° la formazione di una zona, d’una specie di capsula limitante, che 
separa il prodotto morboso dal tessuto sano. 

Questo tessuto arcolare è composto di uno stroma irideo, di cui le maglie 
sono serrate, le fibrille spesse. La capsula limitante si forma, per così dire, 
in modo meccanico ; sviluppandosi al centro del tubercolo , le cellule epite¬ 
liomi spingono alla periferia gli altri elementi che si dispongono a strati con¬ 
centrici. Questa zona non impedisce la migrazione dei bacilli, i quali vanno 
altrove a provocare la formazione di noduli identici. 

Una volta inviluppato, il tubercolo non presenta più nel suo interno dei 
processi di divisione. Verso il decimo od undecimo giorno l’infiammazione 
dell’iride si fa intensa; i vasi si riempiono di emazie, di leucociti; le cellule 
linfoidi cominciano a mostrarsi nella zona periferica della granulazione; queste 
cellule sono elementi in degenerazione, e provengono dalla circolazione. 

Da questo momento il numero dei germi va aumentando incessantemente; 
i globuli migranti invadono il nodulo intiero, in modo da mascherare la strut¬ 
tura epitelioide primitiva. Questo nodulo assomiglia ad un tessuto adenoide, 
poi finisce per subire una specie di necrobiosi, che va dal centro alla periferia, 
distruggendo i leucociti, gli elementi epitelioidi, riducendo il tutto in una massa 
caseosa, che possiede i caratteri chimici dell’albumina coagulata con granu¬ 
lazioni giallastre. 

Le investigazioni di Baumgarten furono rivolte egualmente al fegato. Prima 
ancora che si possa constatare la presenza di tubercoli, si vedono i bacilli, o 
isolati, od a piccoli gruppi, infiltrare gli elementi del fegato: le cellule epatiche, 
le pareti dei capillari interacinali, le vene intralobulari, il tessuto connettivo 
che circonda il lobulo, le tonache delle branche di medio e piccolo calibro della 
vena porta, come dei canalicoli biliari. Dove si scorgono bacilli raggruppati si 
nota la mitosi degli elementi fissi. 

Se i batterii si annidarono negli acini, questa cariocinesi si produce a spese 
dei nuclei delle cellule epatiche, a spese di quelli dell’endotelio dei capillari e 
della vena intralobulare : se i germi trovansi nel tessuto interacinoso, la divi¬ 
sione sarà limitata agli elementi di questo tessuto, ai corpuscoli connettivi, 
all’endotelio della porta, a quello dei condotti biliari. Più tardi, nel tubercolo 
interacinoso, le cellule epiteliali prendono il posto degli elementi che hanno 
subito la segmentazione. Le une provengono dalle cellule epatiche, esse sono 
cubiche con protoplasma granuloso, torbido; le altre, nate dalle cellule delle 
pareti vascolari, sono oblunghe, a contenuto chiaro, con dei piccoli grani. 

Per i gangìii linfatici , Baumgarten ha notato che l’originarsi, il modo di 
formazione delle cellule epitelioidi, sono più diffìcili a studiarsi che non nel¬ 
l’iride o nella cornea, poiché, come dimostrò il Flemming, si ritrova in questi 
ganglii, allo stato normale, una mitosi intensa. È vero che Flemming aggiunse 
anche che questo processo è esclusivamente limitato ai corpuscoli linfatici. 
La cariocinesi delle cellule fìsse, sotto l’azione dei bacilli, sarebbe dunque un 
fatto patologico. Baumgarten crede invece che la segmentazione nucleare fisio¬ 
logica si produca anche in queste cellule fisse. Per lui gli elementi epitelioidi, 
che si ritrovano sul principio di questo processo tubercolare, nei ganglii, deri¬ 
vano dagli elementi del reticolo. Questa provenienza sarebbe dedotta dalla 
osservazione seguente: le segmentazioni sono assai più marcate nei punti invasi 
dai microbii, e si estendono all’endotelio dei vasi. — Tutto sommato, il tubercolo 
gangliare si sviluppa nello stesso modo di quello dell’iride. 
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È utile aggiungere che il modo di vedere, che abbiamo testé esposto, non 
viene adoltato da tutti gli autori. Yersin, ed altri con lui, attribuiscono nella 
costituzione del tubercolo una parte più importante agli elementi figurati 
mobili. Del resto, vi sono qui delle considerazioni il cui svolgimento troverà 
luogo nei capitoli che tratteranno della tubercolosi. 

Gli elementi cellulari vengono messi in attività, e si moltiplicano in pre¬ 
senza degli agenti patogeni; questi alla loro volta si sviluppano, dando luogo 
a prodotti, la cui quantità e qualità varia a seconda della natura dei germi. 
Si impegna la lotta fra il parassita e l’economia invasa. Se trionfa l’economia, 
i batterii vinti subiscono nel plasma microbicida degradazioni di forma; d’altra 
parte alcuni di questi batterii entrano nell’interno dei fagociti, si segmentano 
e si riducono in granuli, divenendo sempre più incapaci a fissare i colori di 
anilina, per iscomparire alla fine in seguito ad un lavoro di digestione, che 
noi qui non possiamo che indicare (1). In quanto ai globuli, ai liquidi fuoru¬ 
sciti , essi sono ripresi dalla circolazione, lo stato normale si ristabilisce con o 
senza cicatrice. 

Bard opinerebbe che l’azione dei microbii patogeni sulle cellule sarebbe, 
prima di tutto, una specie di azione fermentati’ice. Questi microbii arrivando 
in contatto degli elementi figurati dei tessuti, li penetrano e fanno subire al 
protoplasma un processo, paragonabile a quello che si riscontra nelle sostanze 
organiche che subiscono l’effetto dei veri fermenti. Tuttavia, se si tratta dei 
nostri elementi cellulari, conviene ricordare ch’essi hanno una reazione vitale 
che manca alla materia morta. 

Questi fenomeni fermentativi sono tanto numerosi, sempre secondo Bard, 
quanto gli agenti patogeni stessi; di più la scelta della specie cellulare inte¬ 
ressata , il genere di alterazione di cui essa è la sede, sono costanti per un 
dato parassita; tuttavia le associazioni batteriche vi possono portare qualche 
cambiamento. Questa lesione del protoplasma è specifica, la sola che viene 
dal germe, dal bacillo, dal suo diretto intervento. Essa si manifesta con una 
iperplasia più o meno intensa degli elementi attaccati, e questa intensità di 
reazione varia colla natura dei tessuti. I disordini a distanza sono disegnati 
daH’autore, di cui riassumiamo le idee, col nome di modificazioni generative; 
essi sono l’opera dei tossici, nati dalla fermentazione e non caratterizzati da 
proliferazione alcuna. — Aggiungiamo che vi sono azioni elettive. Se l’argento 
agisce principalmente sulla pelle, l’ossido di carbonio sui globuli; nel medesimo 
modo un parassita o una toxina agiranno di preferenza su un particolare sistema, 
o su di un particolare elemento. 

Nelle setticemie, nel corso delle quali i microorganismi si generalizzano, 
essi invadono o in modo permanente, cosa rara nell’uomo, o in modo pas¬ 
seggero, la circolazione generale; possono quindi intervenire in tutti i punti, 
o fissarsi di preferenza in un sistema, o in un organo. 

I muscoli , dove abitano anche certi parassiti relativamente superiori, come 
la trichina, sono talora infiltrati da colonie di batterii. Le fibre si segmentano, 
diventano granulose; la degenerazione e specialmente la degenerazione cerea 
le invade. E bene però notare che queste perturbazioni, così bene studiate da 
Zenker, non dipendono solamente da fermentazioni figurate; desse furono 


% 

(1) E utile, a proposito di questo soggetto, leggere il lavoro di Le Dantec: Digestion des Pro 
tozoaires. — Vedere sopratutto in questo lavoro l’interpretazione dei vacuoli. 
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attribuite all’ipertermia, quando ci sfuggono i batterii ; questo in particolar 
modo nel corso della febbre tifoide, affezione che si accompagna con relativa 
frequenza a lesioni gravi dei muscoli retti dell’addome. La patologia sperimentale 
ha dato al Gornil l’occasione di descmere, in un modo preciso, i cambiamenti 
che fa sorgere il microbio del colèra dei polli. Il muscolo s’infiamma; al centro 
del focolaio si forma un sequestro, in cui si distinguono blocchi rifrangenti. 
Dipoi questo sequestro si isola, appare una membrana periferica, si forma una 
specie di cisti. — In altri casi gli stafilococchi, insinuandosi tra le fibrille, vi 
generano ascessi, la cui gravità si accresce, specialmente quando hanno sede 
nel miocardio. Lo stesso avviene, del resto, delle lesioni, infiammatorie o 
degenerative, che conducano o no alla dissociazione degli elementi, alla disso¬ 
luzione delle sostanze cementanti, appena colpiscono l’organo centrale della cir¬ 
colazione. Tuttavia, in presenza di tali infezioni multiple, è bene notare una 
specie di immunità che presenta questo tessuto muscolare per altri microorga¬ 
nismi. È in causa dei suoi succhi? È in causa degli acidi che la fatica vi 
accumula? La ragione decisiva è difficile a darsi, ma il fatto della rarità ecces¬ 
siva della tubercolosi dei muscoli è dei più veri; benché Reverdin abbia testé 
notato un caso: ogni regola ha la sua eccezione. 

Il tessuto osseo, lo strato sotto-periosteo, nella febbre tifoide, ad esempio, 
il midollo delle ossa, offrono ai batterii un mezzo dei più favorevoli. In un 
grande numero di infezioni, questo midollo subisce delle alterazioni: ed esso è 
in particolar modo deputato alla produzione della leucocitosi. Di più può essere 
il focolaio principale dove si elabora, per così dire, la malattia. Ivi i germi 
più volgari, gli stafilococchi che sulla pelle dànno luogo ad un furuncolo, ad 
un antrace, divengono talora gli agenti d’una piressia delle più gravi. Rodet 
e Gourmont, più tardi Lannelongue ed Achard, hanno descritto molto bene 
queste osteomieliti, i cui agenti sono multipli. 

La pelle, anche quella che è l’oggetto di cure più minuziose, è ricoperta 
da una serie innumerevole di funghi, d’alghe, di coccidii, di parassiti di tutte 
le specie, di cui gran numero si riscontrano sia nell’intestino, sia all’origine 
delle vie respiratorie e genitali. Gli eritemi, le suppurazioni, gli edemi flem¬ 
monosi, gli ascessi localizzati, le gangrene, le eruzioni multiple, l’acne, l’eczema, 
l’erpete, il penfìgo, l’ectima, le follicoliti, le verruche, qualche tumore, ecc...., 
le vescicole, le bolle, le pustole di natura diversa contengono sovente elementi 
figurati, come ne esistono dei più elevati nel favo e nella tigna. Sono o no 
questi elementi figurati causa della malattia? Tale quistione importa più alla 
fisiologia che all’anatomia patologica, la quale deve solo constatarne la pre¬ 
senza, verificarne la localizzazione, descrivere prima di tutto quello che vede 
e come lo vede. D’altronde per molte malattie, per le febbri eruttive, ad 
esempio, noi non conosciamo deimicrobii se non quelli che l’istologia ci mostra 
a livello del derma, dell’epidermide, dove questi microbii producono delle 
degenerazioni vescicolose, colloidi, ecc. Si possono tuttavia vedere, principal¬ 
mente dopo una inoculazione, vicino alla superficie cutanea, dei batterii specifici, 
quelli della difterite, della tubercolosi, della gangrena gasosa, del carbonchio 
sintomatico, del carbonchio vero ; le pseudo-membrane , il lupus, l’edema 
gasoso, la pustola maligna corrispondono alla presenza di questi diversi bacilli. 
Altri bacilli, come quelli della morva, sarebbero capaci di penetrare nell’in¬ 
terno dei nostri umori, introducendosi per i condotti ghiandolari della pelle, 
guadagnando infine gli spazi linfatici e la circolazione. Gornil e Babès feceio 
uno studio speciale di questi modi di penetrazione, eccezionali, secondo Brunner. 
Le ghiandole che, davvicino o da lontano, sono in comunicazione con 1 aria, 
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tra le altre la parotide, sono sovente invase dai germi, specialmente in via 
secondaria, quando cessa la loro secrezione. 

Quello che noi abbiamo detto al capitolo V ci permette di concepire la 
frequenza, l’intensità delle alterazioni, che talora colpiscono il sistema sieroso, 
tanto le grandi sierose come la pleura, localizzazioni di pleuriti emorragiche,' 
siero-fibrinose, purulente, fibrino-purulente, la maggior parte ben descritte 
da Kiener (Rev. deméd ., 1890), come anche il peritoneo che non si infiamma 
facilmente al contatto dei germi, se non ha almeno, secondo Grawitz, ricevuta 
una precedente irritazione. Queste localizzazioni possono anche essere alle 
meningi sede di infiammazioni primarie o secondarie, studiate recentemente da 
Adénot, e il più sovente cagionate dallo stafilococco, dallo streptococco, dal 
pneumococco, dal bacillo del tifo, ecc. [Già da molto tempo Bozzolo aveva 
visto il nesso eziologico, che unisce la pneumonite all’endocardite, alla menin¬ 
gite cerebro-spinale, ecc., e descritto una particolare forma morbosa acuta 
estremamente grave, caratterizzata principalmente dal fatto che molte sierose 
vengono simultaneamente, e successivamente colpite da malattia: sierosite 
multipla acuta; talora può l’affezione aver invaso anche il polmone, o il cuore, 
o il rene, ecc. Gli studii batteriologici posteriori confermarono le osservazioni 
del chiaro Clinico torinese. — Concato aveva pure visto, come spesso la tuber¬ 
colosi abbia tendenza a colpire e localizzarsi su di una o più sierose, contem¬ 
poraneamente o successivamente: poliorromenite cronica o tisi delle sierose. 
Pare probabile che anche altri agenti infettanti, oltre quello della tubercolosi, 
possano produrre una forma di poliorromenite a decorso cronico, analoga a 
quella descritta da Concato (S.)]. Anche le sinoviali articolari, di cui noi dob¬ 
biamo dire qualche parola, in causa della moltiplicità delle alterazioni, pos¬ 
sono offrire lerreno favorevole allo sviluppo dei microbii. 

# Nelle artriti acute, le lesioni pare incomincino dalla sierosa; essa mostrasi 
iniettata, edematosa, formante un cerchietto chemotico intorno alla cartilagine; 
si osserva una proliferazione cellulare abbondantissima, e bentosto un’infiltra¬ 
zione puriforme con formazione alla superfìcie di pseudomembrane. Queste 
lesioni sono in ragione inversa della rapidità di formazione del pus; si disse 
perfino che questo pus di cui in casi simili si constatò la presenza nella cavità, 
eravi semplicemente versato e non direttamente secreto; questo non è invia 
generale esatto. Tuttavia, per ispiegare la formazione così pronta di sì grande 
quantità di pus, bisogna ammettere, oltre alla proliferazione degli elementi 
della sinoviale, una diapcdesi attivissima. — Le alterazioni della cartilagine 
paiono il più sovente secondarie a quelle della sierosa, o decorrono di pari 
passo. Si constata un rammollimento della sostanza con iscomparsa delle 
cellule, ritorno allo stato fibrillare, presenza di globuli migranti nelle capsule 
superficiali aperte. Più tardi si produce una vera distruzione; le superfìcie ossee 
sfregano l’una sull’altra, dando luogo ad una crepitazione, che si ritrova in un 
grande numero di artropatie infettive. In un caso di infezione purulenta, Cornil 
e Ranvier hanno potuto constatare che il rivestimento cartilagineo faceva 
difetto quasi completamente, solo una piccola superficie d’uno dei condili era 
ancora ricoperta. Dei tagli verticali fatti in queste isole, dopo macerazione 
nel liquido di Miiller, mostrarono in un modo'assai netto il meccanismo della 
scomparsa, il trasformarsi diretto degli elementi cellulari in corpuscoli di pus. Le 
capsule primitive erano allungate, riempite di elementi cellulari, divenuti liberi; 
le capsule secondarie erano disciolte e formavano dei lunghi tubi perpendicolari 
od obliqui alla superfìcie. Abbondanti globuli purulenti, sparsi nella cavità, 
sembravano provenire da queste cartilagini. — La distruzione dei legamenti è 
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una conseguenza tardiva dell’artrite che predispone alla formazione di lus¬ 
sazioni spontanee; ciò che si può osservare anche al principio è un inspessi- 
mento, un induramento lardaceo dei tessuti periarticolari che partecipano alla 
infiammazione. 

Al l'interno dell’articolazione si trovano i liquidi più diversi. Si osserva una 
sierosità citrina, albuminosa. Vi si trova anche un essudato fibrinoso, vischioso, 
clic si riassorbe rapidamente in certe varietà anchilosanti. Nella grande mag¬ 
gioranza dei casi, il versamento è sieroso purulento. Il pus può essere mesco¬ 
lato a spessi fiocchi, quando si tratta d’un processo acuto; ma negli ascessi 
articolari di origine piemica, è omogeneo, abbastanza fluido, con odore talora 
insipido e sgradevole. Il microscopio vi svela dei leucociti più o meno alterati 
mescolati a microorganismi. In quanto alla sua qualità e consistenza, esse sono 
variabili, talora in ragione inversa l’una dall’altra. Si nota da un grammo 
appena di secrezione filante,spessa, che tappezzala superfìcie, a 150-200grammi 
di un liquido, che distende ampiamente la sinoviale in qualche ora. raddop¬ 
piando il volume di un’articolazione quale il ginocchio. Certe artriti infettive 
predispongono in modo particolare all’anchilosi fibrosa, altre invece alla lussa¬ 
zione. Oggi l’antisepsi permette delle guarigioni più frequenti. Accanto alle forme 
acute, vi sono le subacute, le croniche; queste forme costituiscono frequente¬ 
mente il tumore bianco. 


Quando, nella lotta, la vittoria resta agli invasori, l’osservazione rileva le 
lesioni più svariate. Nel focolaio, dove si ritrovano, i germi agiscono talora 
in modo diretto. Essi penetrano, come abbiamo notato, nell’interno degli ele¬ 
menti, e si descrissero parassiti specialmente fìssati ai nuclei; la loro azione 
può in certa misura paragonarsi allora a quella d’un traumatismo. D’altra 
parte, dovendo i germi per moltiplicarsi assorbire materiali nutritizi, solidi, 
liquidi o gasosi, si fa una concorrenza vitale inevitabile: ne risulta per i tessuti 
una inanizione che raggiunge varii gradi. 

Tuttavia è specialmente alle sostanze che essi fabbricano che i batterii 
devono il loro potere di modificare la struttura normale degli elementi anato¬ 
mici. Questi elementi subiscono fenomeni di sdoppiamento , à' idratazione, di 
rammollimento, di peptonizzazione, di vera digestione; talora anche si necrotiz¬ 
zano; la linfa di Koch agirebbe in parte in questo modo. Si devono, secondo 
Arloing, porre in campo delle fermentazioni idrocarbonate ; si devono anche 
accusare materie diastasiche, albumine tossiche , nate dalla vita dei microor¬ 
ganismi; si deve ancora sospettare qualche altro principio, poiché con la 
ganidina, la putrescina, si provocano delle mortificazioni. Vi ha qui un pro¬ 
cesso di fermentazione del protoplasma, di avvelenamento degli elementi, ed 
in particolare del sistema nervoso, di sfacelo della pelle e delle mucose: nel 
maiale il bacillo della pneumo-enterite cagiona facilmente la gangrena del¬ 
l’intestino. 

La suppurazione è forse il modo di reazione morbosa più frequente e più 
importante. Si arrivò anche a dire che i microbii sono i soli capaci di produrre 
la suppurazione. Formulata in modo assoluto, questa proposizione non è esatta. 
Tuttavia, è giusto riconoscere che la presenza di germi nel pus, non essendo 
completamente indispensabile, è però frequentissima; in ogni caso, il liquido 
purulento non potrà essere così diffusibile e contagioso come quando contiene 
un agente patogeno. L'importanza di tale questione è enorme; bisogna consa¬ 
crarle alcune parole, tanto più che ognuno sa il numero dei lavori di cui fu 
oggetto, in questi ultimi anni. 

8. — Tr. Med. — Patologia gen. delle infezioni , I. 
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Con Virchow si ammetteva che le cellule del pus provenissero dalle cellule 
fìsse. Con Cohnheim si sosteneva che esse non fossero se non leucociti usciti 
dai vasi per diapedesi. Ranvier attribuisce la loro origine in parte ai clasma- 
tociti; i quali non sono altro che degli elementi migranti, che si sono fìssati, 
dopo avere perduto i loro movimenti ameboidi. Questi due concetti, avendo 
ciascuno una frazione di verità, non fanno che spostare il problema. Bisogna 
sempre sapere perchè queste cellule rotonde vengono ad un dato momento ad 
accumularsi in un essudato. — Virchow aveva pensato che ogni causa di irrita¬ 
zione, provocando nell’organismo una reazione, era in grado di determinare 
il fenomeno. Un’idea opposta, che sembrava avesse in suo favore fatti numerosi, 
prese piede. Questa causa di irritazione, rappresentata da un corpo straniero, 
per provocare la suppurazione, doveva avere delle proprietà speciali; quindi 
la nozione che questo corpo straniero servisse come mezzo d’introduzione a 
piogeni. 

Nel 1822, Gaspard, che non si cita mai a sufficienza, aveva posto in sodo 
che il pus iniettato sotto la pelle o dentro le vene vi genera del pus. Vennero 
dopo i lavori di Gunther, di D’Arcet, di Gasteinau e Ducrest, di Sédillot, di 
Gruveilher, che vide l’iniezione intravascolare di mercurio esser seguita da 
formazione di pus. — Una data importante è quella del 1872, epoca in cui 
Chauveau dimostrò che il valore flogogeno del pus risiede nelle parli solide, 
mentre le parti puramente liquide sono inattive: era introdurre nella questione 
un dato di grande importanza dottrinale, come venne in seguito dimostrato. — 
Lister formulò delle opinioni miste, credendo ai germi esterni, agli agenti chi¬ 
mici, ai disturbi nervosi. Poi Bergeron nel 1875, Pasteur nel 1878 e più tardi 
Ivocher, Cheyne, Koch, Gornil, Christmas, riconobbero in modo preciso la pre¬ 
senza dei microbii in un gran numero d’ascessi. — Quali sono questi microbii? 

Il loro numero si accresce di giorno in giorno. I due più frequenti sono 
lo staphylococcus pyogenes aureus di Rosenbach e lo staphylococcus pyogenes 
aìbus. Si descrissero altri stafilococchi: il citreus , il cereus albus, il cereus flavus , 
viridis, flavescens , ecc. Sono questi dei batterii realmente differenti o delle 
varietà di una stessa specie, le cui proprietà croniogene si modificano? La 
questione è ancora sospesa. A lato di questi microbii, bisogna porre lo stre¬ 
ptococco, che come Vaureo è causa di tante malattie, il bacillo piogeno fetido 
di Passe!, il micrococco piogeno tenue , lo pneumococco simile al tenue , tale da 
essere confuso con esso, lo pneumobacillo di Friedlànder , dei microorganismi 
come quelli della morva , della tubercolosi, del tifo , per eccezione il bacillus coli 
communis , i bacilli saprogeni 2-3 di Rosenbach. I fattori del pus degli animali, 
secondo Karlinski, sarebbero sensibilmente gli stessi che quelli dell’uomo. — 
Questi microbii, di cui dicemmo una parola, esistono in un focolaio o isolati 
od associali in combinazioni diverse; uno stafilococco banale può trovarsi 
assieme ad un germe creduto specifico, ecc. 

Si vede adunque che la proprietà di formare del pus appartiene a germi 
numerosi; dapprima a microorganismi, la cui funzione principale, senz’essere 
esclusiva, è quella d’essere piogeni, ciascuno a loro modo, poi a batterii, che 
in modo passeggero acquistano questa proprietà, infine, secondo Ivartulis, a 
semplici saprofiti, e anche a delle amebe. — Ma vi ha di più: è possibile che 
si formi del pus senza l’intervento di microfiti. 

llueter ed i suoi allievi, Dembczack, Rausche, Halbauer tentarono invano 
di produrne col nitrato di argento, col cloruro di zinco; Strauss, nel 1883, non 
iu più fortunato; Klemperer ebbe delle infiammazioni, ma non del pus, iniet¬ 
tando cantaridina, essenza di senape, petrolio. Lo stesso risultato negativo 
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ebbero le esperienze di Knapp, di Tricomi, di Zuchermann, di Nathan. La que¬ 
stione parve chiusa, il pus non poteva nascere senza microbii, quando sorsero 
dati assolutamente contraddittorii. Riedel, Cohnheim e principalmente Coun- 
cilman, poi Uskoff, Grawitz, De Bary, Ghristmas ottennero delle suppurazioni 
asettiche introducendo, sotto la pelle, del mercurio, dell’olio di croton, della 
essenza di trementina, del cloruro di zinco, della glicerina, del nitrato d’argento. 
Infine si scoprì la causa di questo disaccordo, che risiede, almeno in gran parte, 
nella scelta dell’animale. Così se si inietta nel tessuto cellulare sottocutaneo 
del nitrato d’argento, della trementina, del mercurio, si riesce a produrre 
sempre nel cane la suppurazione, ciò che non avviene quasi mai nel coniglio. 

Teoricamente si può dunque avere suppurazione senza agenti figurati , nello 
stesso modo che liquidi antisettici possono dare infiammazione (1); ma queste 
suppurazioni sono in generale dotate d’una specificità nulla o mediocre, e sono 
poco estese. Quindi dal punto di vista pratico, si può dire che non vi ha pus 
senza germi; da ciò nasce la questione: come mai i microbii originano il pus? 

Scheurlen produsse suppurazione, mettendo sotto la pelle dell’estratto di 
carne guasta; Grawitz, Behring, facendovi penetrare della cadaverina; Leber 
utilizzando la flogosina, alcaloide estratto dalle colture deU’awr^s, colture che 
sono piogene dopo sterilizzazione; Ghristmas, iniettando un principio albu- 
minoide ricavato dalle stesse colture. Janowski e Wyssokowicz arrivarono allo 
stesso scopo prendendo i brodi di bacillo piocianico , di prodigioso, del bacillo 
napolitano. Usando i prodotti albuminoidi del microbio del pus bleu, noi 
abbiamo molte volte osservato nel tessuto cellulare delle alterazioni, delle essu¬ 
dazioni grigiastre, giallastre che non si vedono, almeno in egual grado, quando 
si fa uso di quella parte delle secrezioni microbiche che è solubile in alcool; 
Biichner mise in luce il fatto in modo magistrale. — Ricordiamo pure le sup¬ 
purazioni ottenute da Koch per mezzo della tossina del bacillo tubercolare. 
Gitiamo infine le costatazioni di Eichel relative agli ascessi nel cane. 

Allargando le sue ricerche a 17 specie batteriche, Biichner ha riconosciuto 
che quello che era piogeno più di tutto, nelle colture, era il contenuto stesso dei 
batterii, il loro protoplasma. Recentemente questo autore ha ricavato delle 
proteine, degli alcali-albuminati, operando sui cadaveri dei microbii, coll’aiuto 
della potassa al 5 °/ 00 , coll’acido acetico, colla soda; questi corpi sarebbero la 
vera causa dell’apparire del pus, in ragione del loro grande potere d’attrazione. 

Il sapere che i germi agiscono per le loro secrezioni , è fare un passo avanti, 
è avvicinarsi allo scopo, ma non è raggiungerlo. Per le cellule fìsse, interviene 
la cariocinesi; Hoffmann, Reklinghausen l’hanno stabilito nella cornea irritata; 
Renaut l’ha veduta nelle cellule del tessuto connettivo; Cornil e Toupet in 
quelle delle sierose. Grawitz ritorna in gran parte a questa cariocinesi. Tuttavia, 
qualunque sia il valore di tale fattore, esso cede in generale il passo alla dia- 
pedesi, che si produce per via riflessa, in seguito alla irritazione periferica; 
esso cede egualmente il passo al esofagismo, di fronte all’afflusso dei leucociti, 
di fronte alle teorie chimiotassiche sostenute da Pfeiffer, Massart e Bordet, 
Gabritchewsky, ecc. I fagociti corrono per lottare coi microbii, o per formare 
intorno ad essi una specie di zona d'investimento , cercando di spossarli colla 
concorrenza vitale, secondo un modo di vedere di Ribbert. Dichiarata una volta 
la battaglia, se le cellule entrate in lizza sono numerose, e se esse sono vinte, 
il loro protoplasma degenera, il pus apparisce coi suoi elementi figurati, col 
suo essudato. Questo essudato il più ordinariamente manca di fibrina. Si era 


(1) Ch. Bouchard, Cirrosi grasse subacute per iniezione di soluzioni di naftolo nella vena porta. 
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pensato che il microbio peptonificasse questa fibrina, nel momento in cui non 
si ammetteva pus senza microbii. Dipoi, si riconobbe che questa peptonifìca- 
zione doveva essere attribuita ai globuli ed anche agli elementi dei tessuti che, 
anch’essi, segregano fermenti. 

L’eziologia ci dimostra che l’estensione e la gravità delle alterazioni, dei 
sintomi o meglio della malattia nel suo insieme, dipendono da una serie di 
cause secondarie. Se vuoisi studiare una lesione, un fenomeno in particolare, 
la suppurazione , ad es., si vedrà che questa suppurazione è favorita dal trau¬ 
matismo , dalle embolie , dalle reazioni nervose , dalle autointossicazioni , come 
quelle che sono dovute alle fermentazioni intestinali, da intossicazioni di ordine 
esterno. Così il bromismo, il iodismo conducono a lesioni cutanee seguite da 
formazioni purulente, ecc.; perchè gli agenti piogeni non mancano tanto alla 
superficie della pelle che nelle cavità aperte. Bisogna ancora che questi agenti 
sieno di qualità e quantità sufficienti; Otto Bujwid ha insistito su questo punto. 
Si sa infatti a quali variazioni vanno soggette e la virulenza e tutte le funzioni 
degli stafilococchi e degli streptococchi (1). 

Per agire direttamente sugli elementi anatomici, per così dire traumatica¬ 
mente , i microbii devono essere in contatto immediato colle cellule; poiché 
sovente, durante questa lotta, gli agenti patogeni penetrano nell’interno degli 
elementi. I tessuti circostanti sono sotto la dipendenza delle secrezioni batte¬ 
riche; per cui avvengono delle idratazioni, delle peptonizzazioni, dei rammol¬ 
limenti, delle suppurazioni, delle degenerazioni diverse, e qualche volta anche 
delle gangrene. Ordinariamente sono le albumine , le diastasi che determinano 
la maggioranza di queste modificazioni; cosa di cui abbiamo già fatta parola. 

I parassiti trasportati dal circolo , sia liberi, sia dentro i leucociti, vanno a 
formare delle colonie , formazione le cui conseguenze variano a seconda del 
numero e della virulenza dei parassiti, della sede e della estensione di queste 
colonie. La maggioranza delle malattie riputate generali, non sono, in ultima 
analisi, che delle malattie locali, con manifestazioni successive. Nell’uomo 
almeno, ed anche negli animali, i microorganismi che vivono e funzionano nel 
sangue sono eccezionali. D’ordinario questi microorganismi, come abbiamo 
già detto, non penetrano in circolo che accidentalmente, in modo passeggero, 
a meno che l’affezione non tocchi la sua fine. In ciascuno dei nuovi focolai si 
riproducono le lesioni del focolaio primitivo, con delle modificazioni dipen¬ 
denti dalla natura dell’organo leso. 

Tuttavia non è mestieri che i microbii si spargano nell’organismo per dare 
disturbi in tutta feconomia. 11 bacillo della difterite, senza lasciare la faringe, 
fabbrica in questo punto delle tossialbumine, delle diastasi. Ciò che si sparge 
ovunque in generale non è l’agente patogeno, sono le sostanze chimiche alle 
quali dà origine la sua attività stessa. Queste sostanze, eliminandosi o sempli¬ 
cemente circolando, alterano i sistemi e gli organi interni. 


(1) Alcune indicazioni bibliografiche sulla suppurazione: 

Kopper, Vieti. Med., 1890. — Steinhaus, in-8°, Leipzig, 1889. — Natiian (Arch. IO in., XXX VII). — 
Rinne, Bnn. Centrali , 17 febb. 1890. — Karlinski, Centralbl ., gemi. 1890.— Grawitz Centralbl. , 6 sett. 
1889. — Christmas, Sem. Méd., 12 die. 1888 et Ann. Inst. Pasteur. — De Bary et Grawitz, Arch. fiir 
Pathol ., IX. — Christmas, Dircking-Holmield, Rev., Hayem, 1889. — Lederrhose, Pus bleu, Deutsch. 
Zeitschr. f. Chir., XXVIII. — Grawitz, Deutsch. Med. Woclien ., giuguo 1889. — Deslandes, Thése de 
Montpellier. — Weigert, Fortschr. Med., agosto 1889. — Schimmelbusch, Rev. Se. Med., aprile 1889. — 
Alari, Sem. Méd., marzo 1889. — Verneuil et Clado, Abcès spirillaires, Bull. Medie., 17 febb. 1889. — 
Verneuil et Netter, Abcès souspériostique à pneumocoques, Gaz. hebd., 1889. 
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Molte nefriti infettive si originano da questi processi. Certamente, i batterii 
oltrepassando gli epitelii, ostruendo i vasi, producono alterazioni di diverso 
ordine, quantunque, come nel carbonchio, si possano vedere i capillari ostruiti, 
ed i tubi d’apparenza normale. D’altronde, noi qui non dobbiamo ritornare 
sulla patogenesi delle lesioni, ma dobbiamo semplicemente farle conoscere in 
se stesse. 

Da parte delle cellule noi possiamo osservare le modificazioni più svariate. 
Esse sono granulose, sformate, appiccicate le une alle altre; il loro contenuto 
si dimostra colpito da degenerazione jalina, colloide, grassa, dallo stato vesci¬ 
colare, vacuolare e dalla necrosi da coagulazione; questa necrosi è abbastanza 
caratteristica delle infezioni. 11 lume dei canalicoli è più o meno chiuso da 
cilindri, destinati a passare nelle urine, cilindri egualmente jalini, cerei, grassi, 
colloidi, ecc. I vasi, principalmente nelle forme acute, sono dilatati; talora vi 
si notano emorragie. 11 tessuto connettivo si comporta in modo vario. Rara¬ 
mente vi si riscontrano le nefriti interstiziali di Beer, la sclerosi non si osserva 
che nelle forme lente, in quelle che continuano a svolgersi lungo tempo dopo il 
cessare della infezione. Quello che si può scorgere, è l’edema del tessuto con¬ 
nettivo ; Renaut ed Hortolès hanno insistito, in modo particolare, su questo 
punto. L’infiammazione dei glomeruli è talora la lesione iniziale: vi si vede la 
congestione, la desquamazione, l’ispessimento fino allo sparire del glomerulo. 
Aggiungiamo a questa enumerazione, il catarro 
dei tubi collettori, la pielite, gli ascessi, la perine- 
frite, e questo senza la pretesa di volere dir tutto. 

L’infezione infatti determina da parte del rene 
le lesioni più disparate.. Uno stesso microbio, il 
bacillo piocianico, è cagione nel coniglio di nefrite 
epiteliale con visceri lisci e non diminuiti di 
volume; di nefrite connettiva con organi piccoli 
e granulosi: od anche di infarti. La fìg. 5 mostra 
un rene sclerotico, la figura 4 degli infarti. Vi si tlg - 4> Flg - 5 - 

vedono anche degenerazioni, compresavi la dege¬ 
nerazione amiloide, la quale, all’infuori che nella tubercolosi del fagiano, è 
una lesione rara nelle esperienze; gli autori che hanno tentato riprodurle, 
hanno il più sovente fallito lo scopo. Bouchard e Gharrin (Soc. de biologie, 
13 ottobre 1888) hanno presentato due casi nel coniglio. Ecco il riassunto di 
queste due osservazioni. 

Un coniglio precedentemente vaccinato con iniezioni sottocutanee di coltura 
di piocianico, è inoculato nelle vene con bacillo del pus bleu il 13 aprile 1887. 
L’animale si mostra refrattario all’inoculazione, inoculazione capace, a dose 
eguale, di uccidere un animale di controllo in 48 ore. Lo stesso coniglio riceve 
di nuovo nelle vene il bacillo piocianico in luglio, ottobre, dicembre 1887. Da 
questo giorno, 19 dicembre, l’urina che a diverse riprese, al momento della 
iniezione intravenosa, di cui si parlò, aveva contenuto deU’albumina, non cessò 
di contenerne fino alla morte, avvenuta il 14 marzo 1888. Durante gli ultimi 
tempi della vita, questa albuminuria era aumentata, il soggetto dimagriva, e 
si svolse una monoplegia posteriore destra. Di più, durante i mesi di gennaio, 
febbraio, marzo la seminagione del liquido urinoso o sanguigno non produsse 
mai comparsa nei mezzi di coltura della piocianina. Per contrario, si ottennero 
risultati positivi, facendo seminagione di liquido raccolio nei tre giorni successivi 
alla introduzione del virus. 

All’autopsia si notarono delle lesioni importanti; i due reni erano durissimi 
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al taglio 1 , granulosi, il ventricolo sinistro ipertrofico, pesando dopo lavatura 
da solo gr. 4,65, mentre che in eguali condizioni lo stesso ventricolo di coniglio 
non pesa se non gr. 3,20(1). — L’esame istologico fece riconoscere anch’esso 
delle lesioni interessanti, delle quali ecco le principali: degenerazione ami- 
ioide estesa a pressoché tutti i glomeruli ed alle pareti dei grossi vasi della 
sostanza limitante, ad un grande numero di capillari della piramide; atrofìa 
degli epitelii dei tubuli contorti; dilatazione dei tubi contorti e delle anse di 
Henle, ritenzione nelle loro cavità d’una materia granulosa; attorno a questi 
canalicoli, sclerosi disseminata, molti glomeruli atrofici; ipertrofia semplice 
del cuore; qualche vaso, qualche segmento muscolare colla reazione caratte¬ 
ristica, reazione fatta col violetto di metile, colla safranina, colla gomma jodica. 

Il secondo animale, dove si trovò questa degenerazione amiloide, fu un 
coniglio tubercoloso, che visse dal 15 febbraio al 20 maggio 1888, dopo essere 
stato inoculato con tubercolosi umana. — All’autopsia si constatò il rene molto 
aumentato di volume; la superficie liscia, lucente, giallastra. Si riconobbe egual¬ 
mente la reazione specifica, ed inoltre si riscontrarono alterazioni pronuncia¬ 
tissime dell’epitelio dei tubi contorti, ed un certo grado di sclerosi. 11 cuore 
di questo secondo coniglio era normale tanto ad occhio nudo che al micro¬ 
scopio; nè la milza, nè il fegato contenevano sostanze amiloide. — Aggiun¬ 
giamo che Brault ha veduto tali degenerazioni nei tessuti di un pollo morto 
di tubercolosi. Negli animali di Bouchard e Gharrin si può invocare l’infezione 
come causa primitiva delle lesioni, ma in ciascuno di essi questa infezione si 
presentò con tratti differenti. 

Nel primo coniglio non vi fu mai traccia di suppurazione, la lesione fu 
essenzialmente sclerosante, e negli ultimi tempi di sua vita, il corpo dell’ani¬ 
male non conteneva nè l’agente patogeno, nè probabilmente prodotti solubili 
ai quali questi agenti danno origine, dacché si sa che questi prodotti si elimi¬ 
nano per le urine (Bouchard, Acad. des Sciences , giugno 1888). Le cellule, 
disturbate nella loro nutrizione al momento delle iniezioni del virus, sia per 
azione diretta dei microbii, sia piuttosto per le sostanze chimiche che dessi 
fabbricano, continuano la loro evoluzione in senso patologico. — Nel tempo 
che perdurò la malattia del secondo coniglio vi era in esso il bacillo di Koch; 
si formarono, ad un dato momento, ascessi multipli nel tessuto cellulare e nel 
fegato; in questo animale dai reni ipertrofici il cuore era normale, mentrechè 
nel primo i reni erano atrofici ed il cuore aumentato di volume; il processo 
non aveva la stessa tendenza alla sclerosi. — La lunga durata della osservazione 
pare una condizione delle più importanti per ottenere la degenerazione, di cui 
teniamo parola. La specie, prima di tutto, ha pure grande importanza; ino¬ 
culato il bacillo piocianico in un gatto, vi determina piuttosto la degenerazione 
grassa. 

Se l’esperimento realizza, in ispecial modo secondo il tempo, una grande 
varietà nette testoni renati , nulla ci deve più sorprendere, quando si pensi che 
tutto fu detto, tutte le opinioni furono buttate fuori, relativamente al rene scar- 
latinoso. Del resto, si dànno esempi indiscutibili della stessa natura, ed anche 
di valore più generale. Non crea forse lo streptococco malattie a localizzazioni, 
a sintomi, a gravità le più disparate ? Non crea forse delle peritoniti, delle 
linfangiti, delle risipole, la febbre puerperale, il llemmone, gli ascessi, la pleu¬ 
rite, la meningite, ossia una folla di alterazioni anatomo-patologiche tra loro 
differenti? Nello stesso modo il pneumococco, che produce epatizzazione negli 


(1) V. pag. 106, fig. 3. 
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organi respiratorii, si mostra frequentemente piogeno nelle sierose. Nello stesso 
modo pure il bacillo di Eberth nel tifo, anche da solo , ulcera le placche di 
Peyer, ipertrofizza la milza, il fegato, irrita il periostio, agisce talora sui polmoni 
e sulla pleura. 

Al contrario il nodo della morva, se si fa astrazione del bacillo, rassomiglia 
talora in modo eccezionale al tubercolo vero, od a quello della lebbra. Questa 
è almeno l’opinione di autori, che difficilmente si potrebbe respingere, poiché 
si tratta di Cornil e Ranvier. Per compire la dimostrazione della pluralità, non 
dell’unità, lo stesso agente patogeno dà nel pollo un prodotto vitreo, caseoso, 
nel fagiano uno amiloide, e se si portano su questo pollo le granulazioni ami- 
ioidi del fagiano essi vi faranno nascere ancora la granulazione vitreo-caseosa. 
Così, il tubercolo sembrerebbe uno dal punto di vista istologico, mentre bat¬ 
teriologicamente sarebbe multiplo, perchè il microbio della morva, della tuber¬ 
colosi umana, della lebbra sono distinti, pur essendo simili i loro noduli; nei 
volatili, al contrario, si avrebbero dei nodi anatomicamente multipli, mentre 
si tratterebbe di un microbio unico. Si vede dunque come le caratteristiche 
sono contingenti. In realtà, da una parte, un bacillo può produrre delle lesioni 
disparate; mentre, dall’altra, simili lesioni riconoscono talora per loro causa più 
specie di parassiti. L’alterazione anatomica non è la malattia, essa non è che 
l’espressione della localizzazione del male; i fenomeni generali sovente la pre¬ 
cedono; la febbre precede l’eruzione vaiuolosa, morbillosa, ecc. da parte 

sua la lesione persiste al di là della crisi; il pneumonico offre talora dei soffìi, 
dei rantoli, quando il termometro è a 37°. 

L’importanza della milza nelle malattie infettive dell’uomo, più ancora 
forse in quelle degli animali, la parte che le si attribuisce nel fagocitismo, e 
recentemente anche nella distruzione delle tossine, costituiscono un insieme di 
motivi più che sufficienti per descrivere, anche un po’ diffusamente, le modi¬ 
ficazioni principali, che l’infezione imprime al tessuto selenico. 

In disturbi morbosi svariatissimi si vede prima la congestione di quest’or¬ 
gano; è il primo stadio della maggior parte di queste malattie. Nessun organo 
è più di questo tanto atto a simili congestioni, che vi sono per cosi dire fisio¬ 
logiche durante la digestione ; ma la struttura delle sue trabecole, della sua 
capsula, contenenti fibre elastiche, fasci muscolari, fa sì ch’esso ritorni facil¬ 
mente sopra se stesso, sbarazzandosi del sangue che contiene. Però non è 
più così allo stato patologico, quando la causa è frequentemente ripetuta 
o permanente. La milza allora aumenta di volume, in modo acuto o cronico (1). 
Si vede una congestione intensa di durata variabile, a seconda dei casi, come 
le febbri eruttive, la pioemia, il colèra, la risipola, la malaria, ecc. 

Nelle malattie infettive la tumefazione della milza sembra essere in rap¬ 
porto colla presenza in circolo di batterii speciali a queste diverse malattie. 
11 sangue stagna un certo tempo in essa, subendovi delle modificazioni nella 
sua composizione, i germi anche vi soggiornano, producendovi lesioni irrita¬ 
tive più o meno accentuate. 11 tipo dell’accumularsi di questi germi nella milza 
ci è dato dal carbonchio degli animali o dell’uomo. I vasi, le vene della polpa 
sono riempiti di bastoncini diretti nel senso della corrente; tuttavia i disor¬ 
dini causati da questo lato dai microbii non sono che mediocremente dilucidati. 


(1) V. il Trattato di Cornil e Ranvier e tutta una serie di lezioni e pubblicazioni di Cornil, a 
cui, è troppo giusto il dirlo, si deve il merito di aver volgarizzato l’istologia patologica riguardante 
molti punti di batteriologia. 
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Questa congestione splenica osservata nelle piressie, non consiste solamente 
nel riempimento vascolare di cui noi parliamo; essa è anche, probabilmente, 
in rapporto colle funzioni proprie dell’organo, ossia colla distruzione, o for¬ 
mazione dei globuli sanguigni; queste modificazioni intime del sangue, a 
seconda dell’infezione, sono ancora poco conosciute. 

Nel maggior numero delle ipertrofìe congestizie acute, osservate nelle infe¬ 
zioni, il viscere studiato è molle, poco disteso; la sua polpa non ha un color 
rosso-scuro: essa è più o meno rosea; essendo la tinta in relazione col numero 
dei globuli bianchi. Nel corso delle febbri intermittenti la tumefazione può 
vedersi anche nel primo accesso; poi, essa dispare, nella apiressia, per ritor¬ 
nare a ciascun accesso , e mantenersi poi tumida persistentemente. Questa 
iperemia delle piressie si accompagna colla distruzione dei globuli rossi e colla 
pigmentazione. Quando la malattia fu di una certa durata, e quando appare 
la cachessia palustre, la milza non è più solamente congesta, essa è anche 
indurita, talora colpita da una specie di cirrosi. 

La febbre tifoide e una delle malattie infettive che interessano più fre¬ 
quentemente il tessuto splenico, tessuto nel quale Bonardi riscontrò lo strepto¬ 
cocco, lo stafilococco, tanto spesso quanto il bacillo ammesso come specifico. 
In questa malattia la milza è quasi sempre ipertrofica; essa ha un volume tre 
o quattro volte più notevole dello stato normale. Nell’adulto questo aumento 
è più leggero che nel ragazzo; perchè in quest’ultimo la capsula è meno densa, 
meno spessa e quindi più estensibile; quindi essa viene distesa ed assottigliata. 
Una sezione dell’organo dimostra che essa è infiltrata di sangue bruno, fre¬ 
quentemente piceo, nerastro, defluente. I corpuscoli di Malpighi sono talora 
apparentissimi; altre volte sono invisibili, ciò che parrebbe specialmente dovuto 
a rammollimento cadaverico; la consistenza è generalmente inferiore a quella 
dello stato normale. Quando si esamina al microscopio nel 10° o 15° giorno 
del tifo allo stato fresco gli elementi cellulari della polpa coloriti con picro- 
carmino, si trovano, in mezzo ai globuli rossi, delle cellule linfatiche, tumide, 
a protoplasma granuloso, con tre, cinque e più nuclei. Un grande numero di 
queste cellule linfatiche contengono una o più emazie, fino a due, tre, quattro, 
otto o dieci in una sola; questo nucleo o nuclei sono perfettamente visibili. 
1 globuli rossi racchiusi sono talora di volume normale, riconoscibili benis¬ 
simo dal loro contorno, dal loro colorito, dall’aspetto omogeneo della loro 
massa; talora sono piccoli, non misurano che 3 o 4 micromillimelri ; talora 
non si distinguono che per la tinta giallastra dei loro granuli. 1 grandi endo- 
telii delle vene sono sempre apparsi normali; tuttavia Billroth ha constatato 
nella tifoide una proliferazione dei loro nucleoli. 

Nel corso di questa infezione il numero degli elementi linfatici che inglo¬ 
bano le emazie è considerevole, tantoché in una sola goccia di polpa ottenuta 
col raschiamento, se ne può contare un centinaio. Nelle sezioni, previo indu¬ 
ramento nel liquido di Mtìller, nella gomma, nell’alcool, possiamo facilmente 
convincerci che i macrofagi, contenenti dei globuli rossi, si trovano nell’interno 
di questa polpa. Verso la fine della malattia la milza diminuisce di volume, 
la superfìcie del taglio di colorito bruno, è meno ricca di sangue. Al micro¬ 
scopio non si vedono più elementi in via di proliferazione; si vedono invece 
cellule con granuli di grasso (Foerster), di pigmento, pigmento che esiste anche 
in libertà. 


Come si vede, tali lesioni, appartenenti al decorso del tifo, non sono nè 
una congestione, nè una semplice infiammazione; per f influenza dei balterii 
o delle modificazioni della composizione sanguigna determinata da essi, si fa 


una iperemia con accumulo di leucociti, poi nello stesso tempo una distruzione 
di globuli rossi, che vengono assorbiti dai bianchi. 

Nelle intense ipiremie legate alla febbre intermittente ecc. si possono trovare 
veri versamenti a focolaio; in un grande numero di osservazioni, si videro delle 
rotture; indire, il tipo è spesso accompagnato da infarto splenico. — Una con¬ 
gestione cronica della milza si osserva di regola nelle malattie di fegato con 
difficoltà di circolazione della vena porta; e così pure nei vizi del cuore che 
ostacolano il circolo venoso. La pressione nella vena splenica è aumentata ; ne 
risulta quindi una stasi ed ipertrofìa. Tuttavia le lesioni cardiache sono una 
causa meno intensa della splenomegalia che non le alterazioni epatiche, spe¬ 
cialmente la cirrosi, particolarità che la meccanica non ispiega sufficientemente. 

E raro che queste congestioni croniche non siano accompagnate da un certo 
grado di splenite interstiziale, con induramento, ispessimento della capsula con 
o senza pigmentazione degli elementi del tessuto. Bardach, in questi ultimi 
tempi, ha voluto stabilire che, se si leva la milza, l’infezione si hi più facile. Le 
esperienze ch’egli riferisce pare gli diano ragione; tuttavia, egli forse non ha 
tenuto abbastanza conto dell’età degli animali, fattore importantissimo per 
il carbonchio, specialmente nel cane. Secondo questo autore, tale estirpazione 
agirebbe limitando il campo del fagocitiselo. I fatti contraddiltorii, come si sa, 
non sono mancati. 


Accanto alle alterazioni della milza, vengono naturalmente quelle del fegato. 
Tutta la serie delle malattie infettive: il tifo esantematico, la febbre gialla, la 
febbre tifoide, le febbri eruttive, il vaiuolo emorragico specialmente, la scarla- 
tina, la risipola, le piemie, la febbre ittero-ematui ica dei paesi caldi, la malarica, 
e anche la polmonite, la tubercolosi, determinano, a gradi diversi, varianti 
secondo ciascuna malattia, secondo la loro intensità in ogni caso, delle lesioni 
di epatite parenchimatosa paragonabili a quelle della atrofìa giallo-acuta, ma 
in generale meno pronunciate. Nelle varie infezioni l’alterazione si distingue 
appena per qualche particolarità. Così, nella febbre ittero-ematurica, secondo 
il piccolo numero di fatti istologici dati dai medici di marina, il fegato dopo 
essere stato sede di congestioni, di ecchimosi, arriverebbe ad un grado consi¬ 
derevole di degenerazione grassa, degenerazione caratterizzata ad occhio nudo 
da una tinta giallastra. Sarebbe pure così per il vomito negro (febbre gialla); 
Babès ha recentemente trovato dei microbii nei capillari del viscere di cui 
teniamo parola, nel corso di quest’ullima malattia. 

Assai sovente, nella febbre tifoidea, verso la metà o la fine del secondo 
settenario, si trova uno stato di rammollimento del fegato, che coincide colla 
tumefazione torbida delle cellule. Più tardi predomina il grasso; talora sul 
finire dell’ infezione, in luogo di avere una superficie uniforme, i lobuli sono 
rossi alla loro parte centrale, grigi alla periferia. La maggior parte delle altre 
epatiti parenchimatose offrono un aspetto analogo. In queste circostanze, i 
sangue si presenta più o meno alterato; si trova nello stesso tempo la nefrite 
accompagnata o no da albuminuria. Queste alterazioni diverse, osservate nel 
corso delle piressie, sono probabilissimamente dovute alla presenza dei micro- 
organismi che si trovano nei liquidi e nei tessuti. — Ma vi ha di più. I disturbi 


gastro-intestinali , così frequenti nelle febbri, aumentano le tossine che dal tubo 
digerente vanno alla porta; Bouchard, Serafini (Arch. f. Hygiene , II, 3) hanno 
studiato il grado di tossicità delle feci nelle infezioni. L’ipertermia influenza il 
glicogeno; diminuendolo, produce malessere nella cellula epatica; talora si 
constata la presenza stessa del microbio. Ecco alcuni argomenti, già sviluppali 
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del resto nel capitolo IV, che ci permettono di capire la frequenza delle lesioni 
che noi abbiamo accennato. — Notiamo, senza insistervi, a proposito del fegato, 
le suppurazioni, le angiocoliti bacillari , provocate probabilmente da agenti, 
bacillo di Escherich o altri, venuti dall’ intestino. 

Sonvi ancora delle infezioni secondarie, che infiammano la laringe , creando 
laringiti eritematose, catarrali , ulcerose che possono ulcerare fin le cartilagini ; 
lo stesso, per le bronchiti. Le bronco-polmoniti, così frequenti nelle febbri erut¬ 
tive, sono date il più spesso da streptococchi, stafilococchi. È impossibile, del 
resto, insistere su questi latti, più che non sulle polmoniti, le gangrene, gli 
ascessi dei polmoni ecc. ; sono studii che riprenderemo in capitoli speciali. — 
Indichiamo, tuttavia, la frequenza delle lesioni secondarie che colpiscono gli 
organi dei sensi, le otiti da pneumococco, da microbii piogeni diversi, otiti che 
complicano, in molti casi, le stomatiti e le angine. Rammentiamo ancora la 
coriza infettiva, le oftalmie, ecc. 

Nel corso delle forme acute delle malattie microbiche, all’infuori delle menin¬ 
giti cerebrali o spinali, all'infuori degli edemi , delle congestioni , favorite talora dai 
parassiti agglomerati negli spazi della pia madre, le lesioni puramente infiam¬ 
matorie, come le encefaliti od ancora le rotture vascolari, sono rare nei centri 
nervosi. Tuttavia alcuni autori hanno dimostrato che l’infezione piocianica 
poteva essere emorragica anche nel cervello. Si notò pure a proposito di 
affezioni mal definite, a proposito di mieliti acute, risultati probabili di infe¬ 
zioni, un rammollimento piu o meno marcato dei midollo. La sifilide e la 
tubercolosi, provocano certamente, da parte loro, dei disordini specifici o non, 
che in generale si svolgono in modo cronico. La rabbia dà luogo a lesioni 
varie, nessuna delle quali, salvo forse le ultime descritte da Schàffer, è parsa 
costante sistematica. Il tetano non ha modificazioni precise caratteristiche, e, 
tuttavia, non è dubbio che il virus agisca sull’asse midollare. Quando l’isto¬ 
logia è impotente a sciogliere i problemi, si dovrà cercare di schiarire il 
fatto coll’aiuto di un’altra tecnica. Nella infezione piocianica, ad es., il midollo 
non offre cambiamenti visibili, nè macro- nè micro-scopicamente ; tuttavia è 
anche vero che quest’organo, come lo prova l’alterazione dell’eccitabilità 
riflessa, dimostra un certo perturbamento. Bisogna in dati momenti saper 
uscire dalle vie battute. 

E principalmente il sistema nervoso periferico, che da qualche tempo è 
stato frugato, scrutato a tal punto che nell’uomo non vi ha quasi più infe¬ 
zione senza nevrite. Rammentiamo semplicemente che queste nevriti sono di 
diversa intensità; e che il più spesso, come Gombault ha stabilito, si tratta 
di un processo che rispetta il cilindro dell’asse, intacca qua e là la mielina 
in modo discontinuo; quindi il nome di nevrite intersegmentaria periassile. 
Infuori della lebbra, che deve essere messa in disparte, non si scopre nei 
cordoni il microbio corpo del delitto. È singolare pure vedere, come non solo 
l’esperimento diretto ma anche le malattie sperimentali che di frequente si 
accompagnano a paralisi, sono impotenti a riprodurre, in grande numero di 
casi, questi disordini. I nervi dei conigli, colpiti da paraplegia piocianica antica, 
non offrirono alcuna alterazione dimostrabile. Lo sciatico in modo particolare 
esaminato dal midollo fino alla placca terminale motrice lasciava vedere le 
fibre contornate dalla loro guaina mielinica; e tanto l’acido osmico, come 
gli altri processi non riuscirono a svelare alcuna lesione. Praticando l’esame 
di tronchi nervosi di animali colpiti da paralisi difterica, Babinski non ha 
ancora ottenuto se non risultati negativi. 


Apparecchio nervoso, circolatorio 
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È inutile portare qui la questione dell’influenza della infezione di fronte 
ai disordini dell’asse centro-spinale, che sorgono solo più tardi. Noi vogliamo 
parlare della vera tabe, della sclerosi in placche, della meningo-encefalite 
diffusa, dell’epilessia, e questo all’infuori della parte dovuta ad affezioni viru¬ 
lenti indiscutibili come la tubercolosi, la sifilide. Le ragioni che si fecero valere, 
la comparsa di queste malattie quando nell’anamnesi non vi hanno che piressie, 
sono, lo riconosciamo, per la loro moltiplicità e frequenfh, proprie a scuotere 
la convinzione, incapaci tuttavia a farci decidere senz’altro, mancando la prova 
diretta; nelle placche di sclerosi non si rivelò l’impronta del microbio: sappiamo 
attendere. Del resto bisogna convenire che questa maniera di vedere le cose 
non annulla l’importanza serbata all’eredità, agli antecedenti neuro-palologici, 
secondo quello che insegna Charcot. Perchè l’infezione attacchi un sistema, 
s’innesti sui suoi elementi, bisogna che altri fattori abbiano preparato il mezzo 
di coltura, assolutamente come se si trattasse dell’organismo preso nel suo 
insieme. 

Dove le infezioni batteriche lasciano numerose traccie del loro passaggio è 
certamente neW apparato circolatorio. E pochissimo tempo che nella genesi 
AeWateroma, dell 'arterite cronica si credeva alla diatesi, alle intossicazioni 
esterne. Senza alcun dubbio la gotta, l’alcool, il piombo sono capaci di pro¬ 
durre questa degenerazione o infiammazione lenta; tuttavia, si deve ricono¬ 
scere che, nei precedenti di persone colpite non si trovano sempre questi 
fattori, mentre vi si riscontra l’infezione. Ma vi ha di più. — Anatomica¬ 
mente Rattone ed altri hanno veduti i germi. Rattone quello di Eberth, fissarsi 
nell’endotelio vascolare o nei vasa-vasorum. Gilbert e Lion, col loro bacillo 
endocardico, sono riusciti a creare focolai d 'ateroma e questo molto rapi¬ 
damente. Rammentiamo anche le constatazioni d’Eppinger, di Ménétrier, ecc. 
All’azione microbica, è del resto necessario, evidentemente, aggiungere quella 
delle tossine che provengono dalle loro secrezioni, e che bagnano le pareti 
delle arterie, vene o capillari, le irritano in modo più o meno sordo, come 
Turato di soda, e le scorie della nutrizione dei gottosi, come l’alcool etilico 
od i sali di piombo, ecc. — A proposito della sclerosi dei vasi si incolparono 
anche le variazioni di pressione, di tensione, di velocità; Thomas ha insistito 
su questo punto. Ora, tra le sostanze microbiche, ve ne ha di quelle che, 
agendo sui vaso-motori, sono capaci di modificare tali condizioni fisiche, e 
introdurre per conseguenza quest’ordine di cause. 

Conviene pure dare qui un luogo alle trombosi , di cui Lòvvit ha ripreso 

10 studio. 1 batterli, tanto di moda sotto questo rispetto, gli ematoblasti, d’ordi¬ 
nario abbondanti in un dato momento, possono servire di centro di attra¬ 
zione alla fibrina; le modificazioni chimiche del sangue, i cambiamenti nella 
parete, nella meccanica della circolazione, T insieme di queste circostanze è 
egualmente proprio a favorire la coagulazione. 

L’organo centrale è colpito in un numero grande di febbri; il pericardio, 

11 miocardio , T endocardio subiscono l’influenza della infezione e durante e dopo 
il periodo attivo. Qui, tutto va d’accordo, la clinica, l’anatomia patologica, 
l’esperimento, per convincerci che la maggioranza delle infiammazioni della 
membrana interna sono dovute a lesioni microbiche. Queste lesioni ulcerose, 
villose, verrucose, ecc. si svolgono nel periodo acuto; talora producono la 
morte del paziente; ciò si vede nelle endocarditi infettive propriamente dette, 
accompagnate da embolie; esse d’ordinario lasciano una cicatrice che, secondo 
i casi di compenso o non, condurrà alla vera malattia di cuore. Il peri¬ 
cardio è colpito più di rado. Il liquido effuso, citrino, rosso, o purulento, 
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contiene microorganismi di diverse specie, d’ordinario venuti secondariamente ; 
possono seguirne delle aderenze. In quanto al miocardio, esso è la sede di 
alterazioni le più svariate, dalla miocardite acuta, segmentarla, dalle sup¬ 
purazioni, degenerazioni rapide con atrofìa, aneurisma, dilatazioni, fino alle 
trasformazioni fibrose, pigmentarie, grasse, seguite o non da ipertrofìa. Dalla 
discussione della sezione d’anatomia patologica del Congresso di Berlino 
risulta, che la dissociazione, su cui Kenaut ha molto insistito, si riscontra in 
casi molteplici; essasi produce nel periodo agonico. Questo almeno è ciò che 
sgorga dalle proposizioni di Recklinghausen, che non furono, come è noto, 
intimiate da quelli che parteciparono alla discussione in questa sezione, come 
Ziegler, Marchand, Zencker ecc. A questo Congresso noi abbiamo presentato 
una collezione di miocardi di conigli, che tutti erano morti d’infezione pio¬ 
cianica. Dalla semplice ispezione di questi pezzi si stabiliva che uno stesso 
germe, svolgendosi in un animale della stessa specie, è capace di produrre, 
nell’identico viscere, delle alterazioni differentissime le une dalle altre. La 
durata dell’affezione, la virulenza, le oscillazioni nelle secrezioni, le reazioni 
proprie dei vari individui, sono fra le cause che ci fanno capire queste varietà 
anatomo-patologiche. 

11 capitolo V fu consacrato in parte alle gangrene , alle emorragie; noi 
dobbiamo tuttavia ancora dire qualche parola del sangue. I batterii non vi 
dimorano guari; essi si rifugiano nei visceri, negli endotelii, nei leucociti; 
tuttavia questo liquido raramente resta normale. I suoi cambiamenti, nelle 
piressie, furono l’oggetto di numerose ricerche che misero in evidenza questo 
fatto, cioè che non vi ha una sola delle parti che lo compongono che resti 
intatta dall’ infezione. Le emazie subiscono lesioni variabili secondo i casi, 
senza che si possa, a questo riguardo, stabilire un tipo unico. Nella polmonite 
lobare, secondo Hayem, si distrugge circa un milione di elementi figurati. 11 
valore globulare è poco modificato; tuttavia al momento della defervescenza 
questo valore si abbassa da 10 a 15 %. La crisi pneumonica di cui noi 
parliamo è corta, netta, franca. Rapidamente, se l’esito sarà felice, una grande 
quantità d’ernatoblasti divengono globuli adulti (1). Quando per contrario, l’affe¬ 
zione si prolunga, questa crisi abortisce, questi ematoblasti restano nel sangue, 
i nuovi globuli rossi sono imperfettamente formati. Nel corso della febbre 
tifoide, i cambiamenti di questa specie sono infinitamente meno marcati; e 
così pure in altre piressie. Convien dire che ciò dipende dalla intensità dei 
male, dalle complicazioni che vi si producono. 

Le modificazioni avvenute nelle emazie possono avere colpita la loro forma, 
le loro dimensioni, il loro colore, la loro ricchezza in emoglobina, come 
abbiamo già notato, in grado minore, la viscosità e facoltà di adesione; si 
possono in esse notare diverse degenerazioni ed in particolare degenerazioni 
pigmentarie, ad es. nella malaria ; queste cose sono vere per gli ematoblasti, 
pei leucociti, sempre piuttosto in aumento che in diminuzione. Per quanto 
riguarda questi elementi sanguigni, sono da notare l’aumento della materia 
cromatica, i vacuoli, le infiltrazioni brune, la penetrazione di germi morti o 
viventi, la lentezza dei movimenti ; sovente i globuli bianchi sono più numerosi, 


(1) I Bizzozero ha dimostrato l’identità degli ematoblasti di Hayem colle sue piastrine, e provato 
l'importanza di queste nella produzione del trombo: non si può quindi ammettere quanto ivi si dice 
circa la proprietà che avrebbero gli ematoblasti di trasformarsi in globuli rossi (S.)J. 
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come nel vaiuolo, nel periodo suppurativo; questa, per altro, è una regola 
generale. — Al bisogno, il colore, la densità, la reazione, la coagulazione offrono 
dei caratteri speciali. — La questione dei pigmenti fu già da noi toccata ; 
rammentiamo che, nelle infezioni, questi pigmenti hanno frequentemente un 
valore; pigmenti ocracei, melanici, bilirubinici, urobilinici, biliari, emafeina, ecc. 
Kelsch, Kiener, Engel, Hayem, Tissier, Winter, ecc. li hanno studiati accura¬ 
tamente. La patologia comparata favorisce questo genere di ricerche. 

La reazione, la tinta, la composizione del plasma subiscono delle variazioni ; 
senza il soccorso della chimica si dimostra, ed è una fra le molte sue pro¬ 
prietà, che lo siero degli animali refrattarii ha un potere microbicida, che perde 
d’ordinario verso 60°. La piressia, se essa è nel numero di quelle che preser¬ 
vano, fa comparire una sostanza precipitata dall’alcool, i cui effetti sono distrui ti 
dal calore; questo almeno è ciò che si vede in seguito alla malattia piocia¬ 
nica. a quella causata dal vibrione di Metchnikoff, e dalla difterite, ecc. Del 
resto, 1’esistenza in circolo di prodotti specifici, durante la febbre, fu messa fuori 
dubbio dalle esperienze. Charrin e Ruffer hanno dato l’immunità a conigli, 
iniettando loro sangue di individui della stessa specie, nei quali esercitava la 
sua funzione secretoria il microbio del pus bleu. Richet ed Héricourt hanno 
creduto poter realizzare la vaccinazione (1) con questo liquido sanguigno, tolto 
a soggetti naturalmente resistenti all’infezione, contro la quale essi volevano 
premunirli. Rouchard dimostrò che queste, sostanze in parte esistono nello siero, 
il quale, filtrato attraverso porcellana, mantiene il suo potere. Questo aulore 
ha largamente studiato la questione, prendendo soggetti immuni, sia artifi¬ 
cialmente che congenitamente. Alcuni chimici hanno tentato d’estrarre i prin- 
cipii, il più spesso alcaloidici, come quelli che Lapeyrère avrebbe studiato nella 
febbre gialla. — Rummo e Bordoni misurarono la tossicità del plasma durante 
la malaria, il tifo e specialmente la polmonite, la crisi della quale coincide con 
un accrescimento di questa tossicità. Queste ricerche provano che, durante 
l’infezione, si formano tanto dei prodotti anormali come di quelli normali, 
ma in proporzioni anormali. — La fibrina, da sua parte, subisce delle oscilla¬ 
zioni nella sua qualità, quantità e modo di coagulare, che si fa con reticolo 
a fibrille grosse e spesse, come nella coagulazione del plasma, od ancora a 
fibrille medie e sottili. 

Le materie estrattive sono d’ordinario in diminuzione; Gunisset nella febbre 


gialla ha notato tuttavia un accrescimento. L'urea cresce o diminuisce, secondo 
i casi; gli albuminoidi alterati possono diventare dializzabili. Nulla di preciso si 
conosce sui principii minerali. L’ossigeno diminuisce nelle febbri gravi, nel 
vaiuolo nero, mentre l 'acido carbonico aumenta. Si sarebbe potuto credere che 
i microbii, avidi d’aria, avessero a consumare molto ossigeno; la cosa, come si 
sa, tocca uno dei meccanismi invocati per ispiegare la malattia. Le ricerche di 
Arloing, nelle quali si dosò l’acido carbonico in animali morti, alcuni per germi 
aerobii ed altri per anaerobii, non hanno dimostrato differenze molto sensibili. 
Tentativi fatti, a proposito dell’infezione piocianica, rilevarono una diminuzione 
dell’ossigeno, senza riduzione del ferro (2). 

È giusto fare menzione qui di parassiti che invadono talvolta i vasi, poiché 
l’anatomia patologica, poco importa che gli elementi che riscontra sieno causa 
od effetto, ha per dovere di descrivere ciò che essa vede e come lo vede. La 


(1) Vedremo più lungi l’interpretazione di questo tatto. 

(2) Ricerche di Gley, Lapicque e Charrin. 
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circolazione generale, come abbiamo già detto, non è per i microbii luogo molto 
ospitale: Rovighi vi insiste nuovamente; i microbii preferiscono rifugiarsi nel 
profondo dei visceri, negli endotelii e nelle cellule. Alcuni tuttavia, special- 
mente negli animali, producono delle vere setticemie. Il pneumococco pullula 
fra le emazie dei topolini : il carbonchio in mezzo di quelle della cavia, del 
coniglio principalmente nell’agonia. Di questi microbii alcuni sono liberi, altri 
inchiusi nei leucociti, inclusione più frequente in alcuni mezzi, specialmente 
nel pus. Si trovano ugualmente nel sangue, in alcune malattie ben definite, 
dei parassiti d’un ordine in generale più elevato, come sarebbero gli ematozoari 
della gazza, della testuggine, descritti da Danilewsky, Gabritchewsky, ecc., e 
specialmente gli ematozoari di Laveran. Questi parassiti, tra le altre cose, pare 
sieno provvisti della proprietà di attaccare i globuli rossi, di contribuire, almeno 
per una parte, alla produzione di pigmenti, pigmento melanotico, forse pigmento 
ocraceo, la produzione dei quali fu anche attribuita alla milza, al midollo delle 
ossa e che ingombrano i capillari o vanno a deporsi nei nostri elementi. Golgi, 
Celli, Krause, Guarnieri hanno investigato queste particolarità. — Ricordiamo 
solamente le deformazioni globulari, artificiali, medicamentose, tossiche, ter¬ 
miche notate da Mosso, Monti e Cattaneo, Mayet, Ranvier, Schultze, Talamon, 
Hayem. 

A questo argomento si rannoda quello delle embolie e più specialmente delle 
embolie capillari. Esse possono prodursi nei vasi o fuori di essi : possono essere 
fibrinose, ateromatose, fibrose, gasose, grasse o sotto altro aspetto cancerigne, 
parassitane, microbiche. Queste ultime sono le più interessanti e più impor¬ 
tanti. Esse generalizzano la malattia, spiegano le metastasi figurate, come Turato 
di soda spiega le metastasi chimiche. Esse si fissano sui polmoni, sulla milza, 
sul rene, sul fegato, sul cuore, ecc.; ivi diventano centro di coagulazione per 
la fibrina; quindi la trombosi, un’ostruzione più o meno completa; l’infarto. 
In seno di questi visceri, secondo le sue qualità e la virulenza, l’embolia, che 
infine non è che un ammasso di germi liberi o dentro i leucociti, genererà la 
gangrena, la suppurazione o semplicemente il riassorbimento molecolare. 

Siamo ben lungi dall’aver detto tutto e si vede come è lunga la lista delle 
lesioni infettive. Le congestioni , gli edemi , le infiammazioni franche , le emor¬ 
ragie, i rapidi ingrossamenti della milza, del fegato si osservano specialmente 
nelle febbri propriamente dette. Ma se noi abbiamo dovuto segnalare gli acci¬ 
denti tardivi a proposito dei sintomi, la cosa è ancor più vera a proposito 
delle alterazioni anatomiche. D’altronde è, in generale, perchè queste altera¬ 
zioni continuano a progredire, che sorvengono gli accidenti tardivi. 

Finché dura la fase acuta, la patologia è dovuta al microbio stesso in un modo 
preponderante, benché intervenga già la patologia cellulare. Più tardi, quando 
i germi sono indeboliti o scomparsi, questa patologia cellulare passa in prima 
fila. Tra le due, e come mezzo d’azione, esiste, in qualche modo, la patologia 
chimica, creata dai batterli ed anche dai disturbi nutritizi dei nostri proprii ele¬ 
menti. In ogni caso è diffìcile comprendere l’opinione di coloro, i quali suppon¬ 
gono che la batteriologia abbia ridotto al nulla la vecchia istologia patologica; 
bisogna pensare precisamente il contrario ; la storia del fagocitismo, l’azione 
di certe cellule sui germi, ad esempio sui nostri elementi figurati, sofferenti, ecc. 
lo provano. I microbii non hanno soppresso questa vecchia istologia, come non 
hanno fatto sparire le cause secondarie, quali sono il freddo, il digiuno, lo 
strapazzo, ecc. — Essi non possono agire se non hanno anche modificato lo 
stato normale dei nostri liquidi o dei nostri tessuti; se non hanno prodotto dei 
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disordini nei liquidi o delle lesioni negli elementi figurati per la loro azione diretta 
o per la loro azione sui vasi, sul sistema nervoso, per le proprietà delle loro 
secrezioni, per la concorrenza vitale che producono, per le intossicazioni o 
autointossicazioni che provocano. La conoscenza, anche scarsa, della genesi 
dei disturbi anatomici dell’organismo non è una ragione, perchè questa genesi 
occupi, da sè sola, tutto il posto e ci mascheri i suoi effetti. 


CAPITOLO VII. 

Gravità o benignità della infezione — Nozioni generali sulla pro¬ 
gnosi, durata, decorso, esito delle malattie microbiche — 
Guarigione — Morte — Diagnosi. 


Il microbio. — Influenza della quantità; influenza della qualità. — Azioni della luce, dell’elettricità, 
del calore, del freddo, della pressione, deH’ozouo, della secchezza, dello stato igrometrico, dei 
venti. — Genio epidemico. — Condizioni climateriche, cosmiche. — Il terreno — Influenza della 
porta d’ingresso sull’infezione. — Le cause fìsiche, di cui abbiamo parlato, le quali hanno un’azione 
sui microbii, ne hanno anche sul terreno. — Variazioni della fagocitosi — Esperienze di Bouchard. 
— Influenza della costituzione, del temperamento, della diatesi, delle intossicazioni della razza, 
del sesso, dell’età. — Influenza dello stato degli organi, dei sistemi, dei vasi, dei nervi, ecc. — 
Durata — Sono possibili tutte le durate — Malattie cicliche — Il ciclo dipende dal terreno, dal 
microbio; periodo attivo, periodo latente dei germi. — Decorso delle infezioni, continuo o non. — 
Evoluzione; fasi diverse del male; intermittenza; remittenza; mezzi esauriti, infetti; reazioni 
temporanee del sistema nervoso. — Recrudescenze; recidive. — Le infezioni secondarie sono 
causa di numerose modificazioni. — Esperienze di Bouchard sull’arresto dei germi. — Le crisi. — 
Sintomi secondari. — Crisi ematica. — Crisi orinaria. — Guarigione. — Modo d’eliminarsi dei 
tossici; loro distruzione. — Azione del fegato. — Arresto della vitalità dei microbii. — La morte 
viene principalmente per intossicazione. — Morte per causa dei reni, del fegato, dei polmoni, del 
cuore, del bulbo. — Diagnosi. 


Poiché le malattie infettive risultano dal modo di reagire dell’organismo 
in presenza dei microbii invasori, è chiaro che le condizioni, che fanno variare 
la gravità o la benignità di un’affezione batterica, possono dipendere dai germi 
stessi o dal terreno, dove questi si svolgono. 

Le cognizioni eziologiche, che abbiamo svolte, ci hanno dimostrato che i 
germi devono essere sufficienti sia in quantità che in qualità. — Dal lato della 
quantità abbiamo dovuto ricordare le esperienze di Ghauveau, di Watson- 
Gheyne, di Bollinger, di Gebhardt, di Bouchard, di Wyssokovicz, di Grancher 
e Ledoux-Lébard, ecc. Bouchard, esperimentando sempre col bacillo piocia¬ 
nico, ha stabilito che la dose influirebbe sulla malattia perfino nei sintomi più 
particolari. Siccome pareva che l’iniezione intravenosa potesse produrre i feno¬ 
meni con minore complicazione, egli stabilì delle esperienze seguendo appunto 
questa via. Cinque conigli ebbero in circolo le quantità seguenti di bacillo 
piocianico: 


primo 

— 0 CC ,05 ; 

morì 

in 4-8, 15 ore. 

secondo 

— 0 CC ,20 ; 

-- 

96 — 

terzo 

— lcc. 20 ; 

— 

24 — 

quarto 

— 2 CC ,00 ; 

— 

23 - 

quinto 

— 3 CC ,00 ; 

visse 

meno di 23 ore. 
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Ponendo in disparte il primo, la morte del quale fu troppo rapida, sembra 
fuori di dubbio che per gli altri quattro, la durata della malattia fu inversa¬ 
mente proporzionale alla quantità dei microbii iniettati. 

Se si ricerca l’influenza del numero dei microbii sulla intensità dei sintomi, 
si constata per la febbre che: 

Il primo coniglio che avea ricevuto 0 CC ,05, aveva alla sera 41°,8 di T. rettale 


Il secondo 

— 

0 CC ,20, 

— 

42°,3 

— 

Il terzo 

— 

l cc ,00, 

— 

43°,0 

— 

Il quarto 

— 

2 CC ,00, 

— 

42°,0 

— 

Il quinto 

— 

3 CC ,00. 

— 

43°,3 

— 


Tolto il quarto coniglio, che dà uno scarto individuale, come si osserva 
nell’uomo, non si può negare che l’insieme delle cifre concorda; e bisogna 
riconoscere questa azione del numero dei batterii iniettati sulla intensità 
della febbre. — Così succede egualmente per la albuminuria. Gli animali che 
ne ricevettero 2-8 cent, cubi ebbero albuminuria meno di 12 ore dopo l’ino¬ 
culazione, e molto abbondante; nei conigli 1,2, 3, ai quali si erano iniettate 
le dosi più piccole, non apparve che il domani; essa fu proporzionale alle 
dosi iniettate, e fu specialmente abbondante nel coniglio che ebbe l’eleva¬ 
zione termica minore; si potrebbe quindi domandare se questa minor inten¬ 
sità della febbre non sia stata la conseguenza della lesione renale. — Sempre 
quindi si ritrova sia nelle iniezioni sottocutanee, sia in quelle intravenose, la 
prova della influenza della quantità degli agenti patogeni, sia sulla durata 
della malattia, che sulla gravità dei suoi sintomi. 

Ritornando sulle precedenti esperienze, Bouchard le riprodusse con fra¬ 
zioni ancor più piccole di colture. Egli introdusse nelle vene di quattro animali 
0 CC , 1 ; 0 CC ,3; 0 CC ,5; 0 CC ,7; nello stesso tempo introdusse sotto la pelle forti dosi 
di materiale solubile, 24 centimetri cubi di coltura filtrata; un animale di con¬ 
trollo riceveva soltanto questa coltura filtrata. Lo scopo era di verificare l’ipo¬ 
tesi della vaccinazione per le sostanze chimiche. Salvo l’animale testimonio 
nessuno resistette, e la durata della loro vita fu inversamente proporzionale 
al peso del liquido inoculato. Non ò sorprendente che tutti sieno morti; poiché 
bastano ad uccidere 0 CC ,5. Perciò in questa serie non fuvvi ragione per essere 
sorpresi. 


Messa cosi in disparte la quantità, evidentemente è cosa molto importante 
la qualità del microbio. Tanto più che, fuori degli agenti patogeni nettamente 
definiti, nulla è più mutabile di questa proprietà. Noi siamo suscettibili di 
portare con noi il pneumococco, lo streptococco, lo stafilococco, come anche 
il pneumo-bacillo di Friedlànder, quello di Klebs e Lòffler, forse anche quello 
di Gaffky, ecc. senza averne il minimo disturbo, mentre questi stessi microbii 
possono, ad un dato momento, provocare la polmonite, la risipola, il flem¬ 
mone, la difterite, la febbre tifoidea ecc. — Ricordiamo che questa mutabilità 
nella virulenza, o piuttosto le modificazioni incessanti del terreno che dànno 
ai batterii più volgari un potere che non avevano per lo addietro, è il fonda¬ 
mento della medicina quotidiana. 

Ecco due individui. Nella bocca di amendue esiste lo stesso agente piogeno. 
11 primo di questi va soggetto ogni sei mesi ad una angina flemmonosa. 
Questa angina ha i suoi prodromi, uno stato generale manifesto prima che il 
fatto locale si sviluppi in modo apprezzabile. Il secondo invece non avrà mai 
nè lesioni, nè il minimo fenomeno. Bisogna convenire, e questo a rischio 
di diminuire l’azione dei microbii, almeno agli occhi di coloro i quali non 
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vogliono capire le questioni, che nelle malattie ordinarie, nelle infiammazioni 
della bocca, della faringe, della pleura, della pelle, ecc., intervengono certamente 
i batterii; essi però intervengono il più spesso, quando una predisposizione 
innata, o una causa occasionale ha influenzato l’organismo ed il sistema ner¬ 
voso in particolare. Questo sistema, a sua volta, risponde modificando, per 
mezzo dei nervi vaso-motori, e gli umori ed i movimenti cellulari. Queste 
sono le condizioni che predominano, e di cui bisognerebbe cercare di spiegare 
le particolarità patogeniche, poiché esse sorpassano per influenza, in gran numero 
di casi, le mutazioni di virulenza, delle quali però noi non abbiamo maisco¬ 
nosciuto l’importanza. Queste variazioni, come abbiamo spesso ripetuto, sono 
innegabili : le esperienze di Bouchard, di Guignard, Charrin. Roger sulla muta¬ 
bilità delle tossine, hanno per una parte contribuito a stabilirle. Quando un 
microbio diventa patogeno, è perchè ordinariamente si produce un cambia¬ 
mento che gli ha permesso di moltiplicarsi, e di secernere a maggior suo 
agio; è questo cambiamento che è il punto di partenza; i fenomeni che si 
svolgono dopo, per quanto interessanti, non ce lo devono far dimenticare. 


Veniamo alle circostanze che sono in grado d’agire sulla vita dei batterii, 
d’agire, cioè, sulla loro virulenza. Noi vedremo che vi possono intervenire 
influenze fisiche, dinamiche e chimiche. 

La luce esercita certamente un’azione tra le più importanti sulla funzione 
vitale degli animali, come la esercita sui vegetali. Si conoscono le dannose 
conseguenze suH’organismo dell’abitare in luoghi oscuri, privati sia d’aria che di 
luce. Queste sono condizioni che preparano meravigliosamente il terreno alla 
scrofola ed alla tubercolosi. Sventuratamente è molto difficile qui di separare 
l’azione della assenza o della insufficienza della luce da quella di altri fattori 
che costituiscono raffòllamento. Lavori recenti hanno per contrario fornito 
dati più positivi, d’un grande interesse, relativamente alla azione solare stessa 
su certi microorganismi. Duclaux, sperimentando sul thyrotrix scaber, uno 
degli agenti di distruzione delle materie, ha constatato che l’azione dei raggi 
diretti agirebbe cinquanta volte più attivamente per ucciderlo, che una tem¬ 
peratura delle più elevate con luce diffusa. Arloing arrivò a risultati molto 
simili. Esponendo colture al sole di luglio, riconobbe che le spore avevano 
perduto il loro potere germinativo in capo a due ore; il micelio era distrutto 
dopo 27-30 ore. Disseccati, i batterii con ispore avrebbero, secondo Duclaux, 
una resistenza più considerevole; invece i cocci sarebbero uccisi rapidamente, 
se si sono disseccati in un liquido di coltura. Questo sperimentatore attribuisce 
tali effetti antisettici della luce alla maggiore attività data alle ossidazioni 
della materia organica, ossidazioni più facili nei giovani protoplasmi. Roux, 
Ivatz, Oscar studiarono la questione. Qualunque sia il modo di azione di questo 
agente, è certo ch’esso ha valore nella epurazione deirambiente che ci cir¬ 
conda. Il sole non è soltanto un grande creatore, ma altresì un grande puri¬ 
ficatore (1). 

Finora Xelettricità non pare intervenga direttamente, ma in grazia alle 
perturbazioni chimiche ch’essa mette in moto. A questo riguardo, le ricerche 
di Apostoli, di Laquerrière, di Gauthier, ecc., hanno aggiunto qualche cosa a 
quello che si conosceva. Prochownich e Spaeth avevano già riscontrato, come 
Gohn e Besmer, Mendelsohn, Spilker, Gottstein, che il polo positivo era più 
battericida del negativo; ed in secondo luogo che l’effetto dipendeva dalla 


(1) Ricerche di Katz, Oscar; Centralb. f. Baci., 1890-91. 
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intensità, e dalla durata della corrente. Così una corrente di 50 milli-ampères, 
che passa per ] / 4 d’ora, non uccide lo stafilococco piogeno aureo, mentre 
questo microbo perisce se, senza prolungare il tempo, si cresce fino a 60 milli- 
ampères. Per distruggere le spore del carbonchio, bisognano 200-230 elementi; 
ed ancora questa corrente dovrebbe agire per 1 o 2 ore; se essa non dura 
che 15 minuti, non ha azione che sul parassita adulto. 

Prochownich e Spaeth attribuiscono l’effetto al cloro liberato al polo posi¬ 
tivo. Si sa che questo corpo si svolge durante certe operazioni di galvano- 
terapia. Le sonde di rame utilizzate nella galvanizzazione dell’utero sono rico¬ 
perte di cloruro di rame; può darsi che sia alla proprietà antisettica di questo 
sale che si deve l’assenza frequente di germi nelle secrezioni del collo dell’utero, 
in seguito a questo intervento. — In ogni modo, l’azione specifica dell’elet¬ 
tricità resta a dimostrarsi. Fino ad oggi, si scorge piuttosto che la elettricità 
per agire adopera mezzi chimici o termici, le correnti sviluppando del calore. 

L’azione del calore, come pure quella dell’ossigeno, fu spesso constatata. È 
il calore che ogni giorno serve nei laboratori! per produrre gradi diversi di 
attenuazione dei microbii, secondo il metodo di Chauveau, ed anche la morte 
che avviene tra 100° e 130°. Altrettanto si può dire dell’ossigeno; poiché si 
ricorse a questo gas per il vaccino del carbonchio, del mal rosso, del colèra 
dei polli. — Il freddo, se raggiunge gradi considerevoli, diminuisce la viru¬ 
lenza dei germi, ma è necessario d’avere temperature molto inferiori a zero, 
come è dimostrato dall’osservazione; poiché, contrariamente alla credenza 
molto estesa, l’inverno è lungi dall’essere sempre un ostacolo alla diffusione 
delle epidemie; d’altra parte la grandine contiene talora dei microorganismi. 
Non dimentichiamo mai l’accrescimento di resistenza delle spore in confronto 


a quella dei batterii in pieno sviluppo. 

La pressione permise a Chauveau di ottenere l’attenuazione del virus car¬ 
bonchioso con colture di spore a 9 atmosfere. Quante volte a torto od a 
ragione non fu incolpato l’ozono? Lo si tirò in scena nell’influenza da Schon- 
lein, più tardi nel colèra, ecc. Wyssokowicz (Wiesbaden, 1890, Centrali).) ha 
visto questo gas ritardare lo sviluppo dei germi del carbonchio, della setti¬ 
cemia dei topi, del tifo, della epatizzazione polmonare. Questo ritardo pare 


debba attribuirsi a ciò che l’ozono diminuisce il valore nutritizio di alcuni 


mezzi. In grazia sua vi sarebbe ossidazione di qualche principio. I pigmenti 
sarebbero alterati: donde un’azione apparente sui batterii croniogeni. L’ozono, 
come l’elettricità, come l’acido carbonico, come il vuoto, ecc., è suscettibile di 


agire sulla vitalità dei microorganismi del mondo esterno. 

Di fronte alla siccità gli agenti patogeni si comportano in modo molto 
diverso. La maggior parte, come quello del colèra, sono attenuati (1); qualcuno, 
come quello della difterite, resiste lungamente. Se si vanno a consultare i dosaggi 
dei germi dell’aria, si vede qual valore abbiano l’igrometria, l’umidità, i venti, 
l’agitazione atmosferica. La pioggia lava per così dire l’atmosfera ; dopo di essa 
le cifre dei batterii diminuiscono per andare a moltiplicarsi nelle falde delle 
acque sotterranee; queste cifre diminuiscono nell’autunno e nell’inverno, si 


accrescono in estate e primavera. 

Le stesse condizioni che hanno valore per Varia ritrovansi anche quando 
si tratta dei liquidi o del suolo. Nell’acca il contenuto in gas, in sostanze 
diverse, la temperatura, i movimenti molecolari, ecc., questi elementi lutti 
sono capaci, per le loro variazioni, di pesare sulla vitalità dei germi. Non è 


(1) Queste influenze cambiano coll’età, e le condizioni dove vi sono i germi. 
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diversa la cosa per la terra, principalmente in seno agli strati superficiali rela¬ 
tivamente poveri in saprogeni ed in acido carbonico, principalmente anche 
per i virus tellurici, che sembra abbiano bisogno di svolgere intermittentemente 
in questi strati una delle fasi della loro evoluzione. 

Dovunque noi riscontriamo cause atte a diminuire od accrescere il pullu¬ 
lare ed il funzionare dei batterii. Non bisogna quindi cercare in questi dati 
una parte almeno di ciò che può essere il genio epidemico? Poiché, che cosa 
ò dunque questo genio epidemico , se non un modo di essere, una modalità 
della virulenza dovuta a questi mezzi esteriori? Si vede quindi che gli antichi 
non erano così lontani dalla verità, o piuttosto da una parte della verità, 
quando mettevano in relazione questo genio epidemico colle condizioni cos¬ 
miche, climateriche, meteorologiche, sulle quali ha insistito Assmann al Con¬ 
gresso di Berlino. TI suolo, l’aria, l’acqua sono immensi brodi di coltura e 
come in un semplice tubo o pallone l’evoluzione vi subisce le influenze fisiche, 
chimiche, organiche. 

Talora il passaggio negli animali refrattarii vi fa diminuire la virulenza, il 
contrario invece ha luogo negli animali senza difesa La vita nei mezzi inerti, 
ma appropriati, fa ricomparire l’attività. Così il carbonchio, reso semplice 
saprofita, si educa, come Chauveau ha dimostrato, con aggiunta progressiva 
di sangue o di elementi animali. 

Da parte del terreno le circostanze capaci di un’azione sul pronostico sono 
numerose. Così la gravità e la benignità sono poste in gran parte sotto la 
dipendenza della natura della porta d'ingresso. In via generale il tubo dige¬ 
rente, quando è in perfetto stato fisiologico, è una via per cui l’infezione 
penetra con difficoltà. Cominciando dalle tonsille, la fagocitosi esercita una 
guardia attenta, come hanno dimostrato le ricerche di Ruffer. Se nulla viene 
a disturbare questa fagocitosi, se non si produce nè traumatismo, nè ulcera¬ 
zione, nè gangrena, se gli assalitori non sono troppo numerosi, se inoltre 
l’organismo non subisce il contraccolpo di qualcuna delle cause banali, di cui 
già abbiamo parlato, e di cui riparleremo, come il freddo, la fame, ecc., questo 
mezzo di difesa può a rigore essere sufficiente. — A lato di questa guardia 
cellulare vi ha per di più la protezione chimica. 

I succhi digerenti, il gastrico in particolare, sono egualmente dei potenti 
ausiliari. Hamburger, Kahrehl, Ferranini vi insistono di nuovo. Quante diffi¬ 
coltà il carbonchio non ha per sorpassare lo stomaco e andarsi ad annidare 
nell’intestino; il carbonchio intestinale esiste, tutti ne devono convenire, ma 
è molto raro. Si noti la rarità del bacillo di Koch nello stomaco (1) e inver¬ 
samente la sua relativa frequenza nell’ileo. L’esperimento dimostra difficoltà 
analoghe; il bacillo piocianico è quasi innocuo introdotto per la bocca, e non 
produce nemmeno un’affezione attenuata, capace di vaccinare. 

Per contrario si vede in altre circostanze la porta d’ingresso, a seconda 
che è vascolare o cutanea, fare sì che un virus sia preservativo o mortale. 
È questa la storia del carbonchio sintomatico, dell’edema maligno; i loro germi 
probabilmente incontrano troppo ossigeno nel sangue. È possibile anche che 
questa sia la storia di certe resistenze, di certe immunità parziali che si con¬ 
statano in alcuni individui, in alcuni animali che passano la loro vita negli 
ospedali o nei laboratori. Le sostanze vaccinanti, o almeno qualcuna forse, 
sono in piccolissima parte volatili, a differenza di quelle precipitate dall’alcool; 


(1) Esp. di Strauss e Wiirtz. Congrès de la Tubero. Paris, 1889. 
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per cui a nostra insaputa le vie respiratorie possono assorbirle in dosi picco¬ 
lissime e ripetute. — La patologia umana ci offre esempi tipici del valore che 
può avere la porta d’ingresso. — Il vaiuolo congenito è più grave di quello 
acquisito: il primo penetra attraverso alla placenta nel sangue del feto; il 
secondo è obbligato, prima d’infettare l’organismo, di superare il più ordinaria¬ 
mente l’albero aereo. Quale distanza tra la sifilide ereditaria e quella contratta 
dall’adulto! L’ulcera non si vede: nondimeno fenomeni secondari, terziari, 
cutanei, viscerali, tutti si confondono. Il virus, che entrò liberamente pei vasi, 
ha avuto campo di contaminare l’intero organismo ; non ha fatto alcuna tappa 
nei ganglii o in altri punti destinati alla difesa del corpo. — Citiamo ancora 
un esempio sperimentale. Iniettando, come fece Chauveau, e più recentemente 
Strauss, il vaccino nelle vene d’un animale, ne succederà febbre, eruzione più 
o meno diffusa sulla pelle, ma non si avranno le papule localizzate. 

Già nel capitolo sulla eziologia noi abbiamo discusso la questione della 
porta d’entrata. Nei vasi e nel tessuto cellulare, ed anche per questo tessuto 
le varie regioni si comportano diversamente, i virus si svolgono con difficoltà 
come, ad es., nel tessuto cellulare della coda del montone; oltre queste vie 
resterebbero ancora da menzionare la camera anteriore dell’occhio, gli organi 
respiratori, le sierose, il peritoneo, le vie biliari, la vena porta, almeno nelle 
condizioni sperimentali, le aperture anormali di qualunque genere; la vena porta 
principalmente ha un’azione sulle sostanze solubili, di cui essa attenua l’azione 
nociva, almeno per qualcuna. Le ferite, le lacerazioni permettono il passaggio 
ad una folla numerosa di nemici, mentre l’epitelio sano non ne lascia entrare 
che pochissimi alla volta; ora il numero ha la sua importanza. L’eccessiva 
diversità dei risultati, a seconda del modo di penetrare, prova altresì che l’orga¬ 
nismo è in qualche modo composto di una serie di mezzi più o meno vicini, 
mezzi che di fronte a uno stesso batterio si comportano come altrettanti brodi 
differenti, che facilitano o combattono lo svolgimento del parassita. È questa 
una ragione, poiché altre ve ne sono, per cui nell’uomo lo stafilococco in una 
ghiandola della pelle produce il furuncolo, lesione leggera, mentre, portato nel 
midollo delle ossa, vi origina l’osteomielite, malattia molto grave. — In linea 
generale, lasciati in disparte gli anaerobii, la via delle vene ha un pronostico 
dei più gravi, la via digestiva invece lo ha migliore. 

AH’infuori delle porte d’entrata può riscontrarsi, da parte del terreno, una 
modificazione tale che renda lo sviluppo del microbio più facile. — E dap¬ 
prima le ordinarie difese di questo terreno possono indebolirsi, cominciando 
da quella cellulare. 

A lato della diapedesi dei leucociti a nuclei molteplici, diapedesi provocata 
spesso dalla irritazione locale determinata da alcuni microbii, e di cui noi 
dovremo lungamente riparlare, avviene costantemente un movimento verso 
la superfìcie del tegumento interno di cellule linfatiche ad uno o più nuclei. 
Questo si osserva specialmente in quei punti dove, malgrado l’integrità dello 
epitelio, piccole particelle e specialmente batterii passano senza rotture della 
superfìcie mucosa nel profondo del tessuto sottostante; questo ha luogo negli 
alveoli polmonari, sulle tonsille, sulle placche del Peyer, come dimostrarono 
Tchistovitch, Ruffer ed altri. I germi entrano bensì, ma normalmente, non vanno 
al di là degli strati linfatici superficiali; quando si constata la loro presenza, 
non fosse che negli interstizi delle cellule epiteliali, essi sono di già racchiusi 
nei globuli. Con queste cellule, quando accade che ritornino indietro, guada¬ 
gnano il profondo del tessuto linfoide. In generale in questo percorso i bacilli 
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subiscono una degenerazione, che si rende sempre più spiccata a misura che si 
allontanano dal rivestimento epiteliale, degenerazione che arriva tino alla morte, 
alla dissoluzione, se però questi esseri infinitamente piccoli hanno una vitalità 
comparabile a quella dei nostri elementi mobili. Certi agenti patogeni capaci 
di oltrepassare le superficie polmonari od intestinali sane sfuggono a questa 
distruzione. Tuttavia, per il meccanismo sovra descritto, l’entrata nel sangue, 
in condizioni normali, è proibita ai microbii, così numerosi nelle cavità respi¬ 
ratorie e digestive, ai microbii innocui non solo, ma altresì ai piogeni, allo stre¬ 
ptococco capsulato della polmonite, ecc., i quali sono nostri ospiti abituali e 
per ordinario inoffensivi. 

Ippocrate sapeva, e questa era una nozione ereditata già da quella che 
egli chiamava medicina antica, che il freddo è cagione di malattie acute, feb¬ 
brili, di flemmasie infettive, tonsilliti, polmoniti, pleuriti, artriti, ecc. 11 freddo, 
in questi casi, non ha importato i germi dal di fuori, non ha prodotta una 
soluzione di continuità, per la quale avrebbe potuto penetrare uno dei soliti 
batterii; ma per contrario esso ha potuto disturbare la serie di atti per cui le 
cellule linfatiche arrestano e distruggono i batterii patogeni nostri commen¬ 
sali, quando tentano di forzare le barriere e di passare dalle nostre superficie 
cutanee nei nostri tessuti e nei nostri umori. La realtà di questo modo di 
vedere fu sperimentalmente stabilita da Bouchard. 

Questo autore, come molti altri, verificò l’esattezza di questa affermazione 
di Pasteur, che il sangue normale non contiene microorganismi; tuttavia riuscì, 
senza lesioni, a provocare la loro comparsa rapida nella circolazione di ani¬ 
mali sani, sottomettendo questi animali alle cause che nell’uomo producono 
lo sviluppo delle malattie infettive, così dette spontanee, di quelle che sono 
cagionate dai germi ospiti nelle nostre cavità e che restano inoffensivi fino al 
giorno in cui, per una causa banale qualunque, si rende possibile il loro pene¬ 
trare ed il loro moltiplicarsi. Bouchard provò prima il freddo intenso. Le cavie 
sono immerse nell’acqua; in meno di trenta minuti la loro temperatura ret¬ 
tale può abbassarsi fino a 31° e il più spesso esse muoiono incapaci di superare 
questo collasso; il loro liquido sanguigno, in seguito a questo brusco ed intenso 
raffreddamento, seminato su mezzi nutritizii, è rimasto sterile. L’autore fece 
allora questa riflessione, che la doccia o il bagno ghiacciato non sono sempre 
causa di polmonite, mentre che si vede sovente questa malattia comparire in 
seguito ad un raffreddamento moderato, graduale e prolungato. Provocando 
allora il raffreddarsi d’un gran numero d’animali, colla immobilità, col sog¬ 
giornare in una ghiacciaia, colla faradizzazione cutanea, colla inverniciatura, 
egli scorse che in capo a due ore, in uno su quattro, talora uno su tre, una 
goccia di sangue coltivato produce colonie. Gli agenti che passano allora nei 
vasi creeranno, secondo la loro natura, delle malattie semplici o specifiche, 
delle malattie primarie o secondarie. 

Sarebbe facile moltiplicare l’enumerazione delle cause capaci di indebolire 
l’organismo ed aggravare il pronostico. Dopo avere indicato il freddo, noi 
potremmo per esempio citare il calore eccessivo, poiché quello che non va 
oltre i 39° o 40° non agisce punto in un modo sfavorevole. Maurel, il quale ha 
studiato minutamente la vita dei leucociti, dei globuli di diverso ordine, sotto¬ 
mettendoli a temperature diverse; riconobbe che i movimenti, e la forza di 
questi elementi s’indeboliscono molto più rapidamente quando si sorpassa 
positivamente la normale in luogo di oltrepassarla negativamente. Ora chi altera 
le cellule altera la difesa ed indirettamente rende più grave la prognosi della 
infezione. — Dietro al freddo ed al caldo può prender posto la fame, la' fame 
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che nelle carestie, come dimostra Proust, crea una patologia speciale all"infuori 
di quelli che essa direttamente uccide; poi l’ozono, che riduce la capacità respi¬ 
ratoria, l’elettricità, la luce, l’umidità, la siccità, i venti, le pressioni, ecc., 
agenti che, come abbiamo già dimostrato, intervengono nell’esistenza sia degli 
esseri superiori, che in quella degli inferiori. Lo studio delle cause ci ha appreso 
come la fatica, il digiuno o altri eccessi favoriscano i microbii. Non si potrebbe 
che ripetere qui le considerazioni già fatte al capitolo II. 

Nello stesso ordine di idee aggiungiamo che i temperamenti , le costituzioni, 
le malattie generali, diatesiche , oscurano il pronostico della tisi, della polmo¬ 
nite, dei flemmoni; l’abbondanza della soda e della potassa favoriscono, se si 
crede a Bidder, Freund, la bacillosi, per quanto 0. Israel su questo punto 
creda il contrario; il diabete interviene pure per la sua parte. — Le intossica¬ 
zioni da alcool, da mercurio, e, checché si sia detto, da piombo, ecc., ad esempio 
degli avvelenamenti dovuti alle tossine, rendono più facile il moltiplicarsi dei 
germi. — È da tempo che Bouchard, come già abbiamo ricordato, ha dimo¬ 
strato, alla vigilia della scoperta del bacillo di Kocli già ammesso prima, quale 
influenza enorme si deve al terreno nella tubercolosi. — E chiaro che qui la 
eredità ha dei diritti. Herman Fol l’accusa per egual parte sia dal lato paterno 
che dal lato materno; egli sostiene la teoria degli astrocentri. Guignard dopo 
una serie d’osservazioni, impossibili ad enumerare, e consegnate nei Com^tes 
rendus de l'Académie des Sciences , formula quasi le stesse conclusioni. La sem¬ 
plice osservazione conduce a questo ecletismo. 

Il modo di finire di una infezione microbica dipende anche dal sesso., dalla 
razza, dall'età, ecc. La febbre gialla è più grave, salvo eccezione, per il bianco 
che per il nero; la peritonite infettiva è più grave nella donna. — L’età ha pure 
la sua parte ; la nutrizione, lo rammentiamo, non è uguale in ogni tempo. 
Il bambino produce gr. 1 d’urea; l’adolescente gr. 0,40; l’adulto gr. 0,30; il 
vecchio gr. 0,20. Nel primo, secondo Hochsinger, la malaria di raro ha delle 
vere apiressie. — Se si inocula nello stesso modo il virus della peripneumo- 
nite a due vitelli, l’uno da latte, l’altro più adulto, si svilupperà nel primo una 
infezione più generale, che colpirà le sierose viscerali e articolari; nel secondo 
si produrrà una lesione edematosa locale nel mediastino. — Come i batterii, 
i nostri elementi sono esseri viventi, come i batterii sono influenzati dai disturbi 
nutritizi, che si riflettono sull’entrata e sull’uscita, sulla assimilazione o la dis¬ 
similazione. Le nostre cellule, i nostri mezzi si modificano colle alterazioni 
delle ghiandole e tutta una serie di fattori, nelle cui particolarità entreremo 
a proposito delle malattie di nutrizione. 

Lo stato interno d'un organo e di un sistema cambia l’evoluzione del¬ 
l’infezione. Le nefriti, le epatiti, le dermatiti, le lesioni polmonari, pleuriche, 
ematopoietiche, le lesioni circolatorie, nervose, digestive, ecc. aggravano il 
pronostico. Sperimentalmente, il traumatismo, la legatura di una arteria, la 
sezione d’un nervo (Herman), la cauterizzazione, il congelamento d’un viscere 
sono di frequente, in date condizioni, capaci di agire in senso sfavorevole. 
Sarebbe facile fornirne le prove, allungare la lista di questi fattori nocivi, ma 
noi ci siamo già sufficientemente estesi in questo ordine di idee nel capitolo 
della eziologia. 

Insomma si tratti del pronostico, si tratti della eziologia, dei sintomi delle 
lesioni, costantemente ci troviamo di fronte a quello che devesi attribuire allo 
organismo ed a quello che si deve al germe. Lo stesso dicasi di ciò che riguarda 
la durata, il decorso, l’evoluzione e il termine delle malattie microbiche. 
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La durata è essenzialmente variabile. L’infezione è fulminea, termina in 
poche ore, od anche persiste per giorni, settimane, mesi ed anni. Qual para¬ 
gone è possibile, a questo riguardo, tra un accesso di perniciosa e la tuber¬ 
colosi lenta? Spesso si prevede la durata, quando si tratti di malattie cicliche, 
di febbri eruttive, del tifo ad esempio e della polmonite. Sembra che questo 
ciclo dipenda e dal terreno e dall’agente patogeno. La storia naturale c’in¬ 
segna, che a qualche essere vivente è riservato, per legge d’evoluzione, un periodo 
d’attività fisso, che si ripeterà per tutti gli esseri della stessa specie. A questo 
periodo d’attività terrà dietro o la morte od un secondo periodo, per così dire 
di raccoglimento, di vita latente, che termina o colla morte o anche col ritorno 
ad una nuova fase di completo sviluppo. Le considerazioni che spingono ad 
attribuire agli stessi batterii, all’infuori delle idee generali che abbiamo espresse, 
le proprietà cicliche, sono queste, che gli individui colpiti non cambiando 
punto, la durata è mutevole, oscilla a seconda dei varii agenti patogeni. Preci¬ 
siamo. — L’uomo sarà malato per un numero vario di giorni, conosciuto però 
avanti a seconda che sarà colpito da vaiuoio, scarlattina, morbillo; sarà malato 
per otto o dieci giorni, se è colpito da pneumococco attivo; per tre settimane 
circa se colpito dal bacillo di Eberth. 

il decorso della malattia potrà essere continuo, intermittente, remittente. 
L’evoluzione si scompone in 1, 9, 3 stadii, ecc. L’incubazione è spesso vaga¬ 
mente determinata. Una volta fatta l’invasione, il male cresce fino a che lo 
stato battericida (1), l’esaurimento del mezzo, le reazioni organiche, le dimi¬ 
nuzioni della vitalità dei parassiti, in seguito al loro logorarsi, all’ipertermia, 
a nuove condizioni di coltura, finiranno, sia in un equilibrio passeggero, sia 
piuttosto in un miglioramento che si farà bruscamente o lentamente. 

L'intermittenza, la remittenza si spiegano con ipotesi più o meno analoghe, 
almeno in parte, a ciò che noi abbiamo espresso. Non è proibito supporre, 
che nella malaria gli ematozoari ad un momento dato non possono più segre¬ 
gare nel sangue; questo mezzo è divenuto improprio al loro svolgersi. Essi si 
ritirano nella milza per subirvi nuove fasi, rigenerarsi e riapparire poi spesso 
in occasione d’una causa delle più banali, quando i prodotti, ai quali essa 
ha dato origine, durante l’accesso, furono distrutti o eliminati. Così s’imma¬ 
gina che i batterii contaminino i nostri tessuti, i nostri umori e li spoglino in 
modo che questi mezzi non permettano più la loro moltiplicazione. Le materie 
nocive a questi batterii sono poi esportate dagli emuntori (^), bruciale, sdop¬ 
piate; dall’altro lato i movimenti vitali apportano di nuovo quello che è neces¬ 
sario al nutrimento degli agenti patogeni. Allora, se questi ultimi sono rimasti 
alia portata, si rimettono a pullulare per la seconda o la terza volta, a fun¬ 
zionare, a meno che non abbiano già fin dalla prima volta conferita 1 immu¬ 
nità. — In tale questione della intermittenza conviene anche tener conto dei 
tipi d’evoluzione, del resto poco conosciuti, assegnati a ciascun microbio, Con- 
viene ancora ricordarsi, che ogni accesso febbrile necessita da parte del sistema 
nervoso una reazione talora intensa, ma che, come tutte le reazioni nervose, 
cessa ad un dato momento, per ricomparire in seguito, se l’eccitamento ritorna, 

e se non si ha un esaurimento completo. 

Le recrudescenze sono l’effetto di ciò, che il mezzo tliventa di bel nuovo 

favorevole, prima che il microbio abbia perduto ogni vitalità, mentre che, per la 


(1) L’azione (li questo stato e dei fagociti sarà ripresa più oltre. 

(° 2 ) Questa disposizione è talora rallentata in causa di lesioni degli oig 
/ione, di trasformazione, ecc. 


ani emuntori, di disti li- 
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recidiva, è necessaria una seconda invasione; queste recrudescenze, queste 
recidive, si studiano bene nella malaria, nella febbre ricorrente, ecc. Riguardo 
a tali questioni, come d’altronde riguardo a quelle del pronostico , degli acci¬ 
denti, del decorso, della durata, dell’esso, ecc., è bene, per una parte almeno, 
pensare a una infezione secondaria, ad una localizzazione di grande intensità 
in un viscere. Queste infezioni secondarie, di cui noi dovremo parlare, sono 
sempre pronte a provocare complicazioni, a cambiare il quadro. L’intensità del 
virus, la debolezza dell’organismo, costituiscono d’altro lato fattori importanti 
di aggravamento. 

È utile dimostrare con fatti ciò che si dice. Ricorderemo perciò le espe¬ 
rienze di Bouchard (1), sul cessare delle fermentazioni. — Vi hanno nelle fer¬ 
mentazioni in vitro due cause capaci d’arrestare la vita di un fermento: l’esau¬ 
rimento del liquido nei materiali nutritizii, l’eccesso dei principii di dissimilazione. 
Pasteur mise in luce la prima di queste cause per il colèra dei polli. Egli 
evapora a secchezza la coltura, fatta sterile, scioglie l’estratto secco con brodo 
nuovo che aggiunge in quantità sufficiente per ricostituire il volume di prima, 
poi semina; la vegetazione ricomincia. In questo caso, bisogna attribuire il 
cessare di questa vegetazione alla povertà delle sostanze nutritive. 

I fermenti butirrico, acetico, lattico sono un esempio della seconda causa. 
Finché si aggiunge carbonato di calce, la fermentazione continua, a condizione 
però che si aggiungano degli elementi, lo zuccaro, l’alcool; ma se manca 
il carbonato, la vita dei fermenti si arresta, in causa dell’eccesso d’acido 
prodotto. 

Da queste due condizioni, l’una, insufficienza del materiale nutritizio, è 
fatale, l’altra, la presenza cioè d’un materiale nocivo al microbio, è contin¬ 
gente, non universale, ma speciale a qualche germe. Quelli che producono 
sostanze volatili o capaci di precipitarsi, come certi sali calcari, non si trovano 
disturbati dalla presenza delle loro tossine. Quanto agli altri, bisognerebbe 
poter determinare per ciascuno d’essi, qual’è la sostanza che si oppone allo 
sviluppo, ciò che brevemente si chiama sostanza nociva (empèchante); a pro¬ 
posito degli agenti patogeni, questa ricerca sarebbe particolarmente utile. 

Bouchard ha sul bacillo piocianico fatto dei lavori che conviene ricordare. 
— In una prima esperienza si semina una grande quantità di brodo; allorché 
la vegetazione si arresta, si filtra e si semina di nuovo, la vegetazione ripiglia; 
quando questa si è arrestata per la seconda volta, si filtra ancora e si rise¬ 
mina, si pone in istufa continuando fino a che non si fa più vegetazione, 
essendo il brodo divenuto sterile. Si aggiunge allora qualche decimo di cen¬ 
timetro cubo d’estratto di carne sterilizzato, la vita ricomincia allora con una 
intensità presso a poco uguale a quella del principio. Il brodo era divenuto 
sterile per esaurimento del materiale nutritizio; ma è poi questa la sola causa? 
Per risolvere la questione, furono necessarie tre altre serie di esperienze. 

Un tubo A contiene 3 parti di coltura sterilizzata ed 1 parte di brodo 
fresco. Un tubo B contiene 2 parti di coltura sterile e 2 di brodo fresco. Un 
tubo C 1 parte di coltura sterile e 3 parti di brodo fresco. Questi tre tubi 
sono seminati allo stesso momento con una goccia della stessa coltura di 
bacillo piocianico. Lo sviluppo si compie nei tre tubi, al minimum nel tubo A, 
al maximum nel C. La piocianina non si presentò in alcun tubo. — I parti¬ 
giani delle due opinioni possono rivendicare egualmente i risultati di queste 
esperienze, poiché si può dire che il tubo C dove la vegetazione fu la più 


(1) Bouchard, Légons sur la tliérapeutique des maladies infectieuses. 



Esito 


137 


attiva è anche quello che conteneva più di sostanza nutriente; però si può 
anche dire che è quello dove la coltura si trovava più diluita ed in cui la 
sostanza nociva ipotetica era al minimum di concentrazione. 

In un’altra serie di esperienze Bouchard suppose che la vegetazione fosse 
cessata per esaurimento della materia alimentare, che la coltura sterile non 
avesse dal lato nutritivo più valore dell’acqua distillata; egli l’ha sostituita 
quindi con questo liquido. 

Un tubo A contiene 3 parti di acqua distillata ed 1 parte di brodo fresco. 
Un tubo B' due parti d’acqua distillata e 2 di brodo fresco. Un tubo C' una 
parte d’acqua distillata e 3 parti di brodo fresco. I tre tubi furono seminati 
nello stesso modo di quelli della prima serie. Lo sviluppo ha luogo nei tre casi, 
al minimum in A', al maximum in C' . La piocianina si ritrova in tutti. 

L’unica differenza, tra le colture delle due serie, è che nella prima non vi fu 
traccia di sostanza colorante, mentre che nella seconda ve ne aveva. Ora, 
ciascuno dei tubi di questa prima serie, contiene almeno tanto di materiale 
nutritizio che i corrispondenti della seconda. Se quindi il pigmento non fu 
segregato, non è perchè manca in questi tubi qualche alimento esistente in 
quelli della seconda serie. La piocianina non si sviluppò, perchè si riscontra un 
corpo che non si trova nelle colture della seconda serie ; vi ha quello che i 
microbii hanno segregato nelle colture che hanno sterilizzato. È la presenza 
d’un materiale nocivo che, nella prima serie, si oppose alla manifestazione del 
cromogeno. 

Supponiamo ora che, nei tubi della prima serie, l’arresto vegetativo fosse 
dovuto non all’esaurimento, ma all’accumulo di questa sostanza nociva. Una 
terza serie di esperienze dimostra questa ipotesi diluendo la sostanza, senza 
nulla aggiungere di principii nutritivi. 

Un tubo A" contiene 3 parti di coltura sterile ed 1 di acqua distillata. Un 
tubo B" contiene 2 parti di coltura sterile e 2 di acqua distillata. Un tubo C" 
una parte di coltura e 3 di acqua distillata. I tre tubi sono seminati come quelli 
delle 2 serie precedenti. Lo sviluppo si produce in tutti molto debolmente, pres¬ 
soché eguale in A" e B", quasi nullo in 0". Non vi ha piocianina in nessun tubo. 

Il solo fatto di questa vegetazione in seguito all’aggiunta d’acqua alla coltura 
sterilizzata mostra che questa coltura era privata di germi, almeno in parte, per 
la presenza di una sostanza nociva. Lo sviluppo in C prova che, in questa col¬ 
tura sterile, restavano ancora tre volte più di alimenti che non bastasse per 
mantenere tracce di vita. Ma il fatto del tubo 6’", in cui lo sviluppo era minimo, 
quantunque il principio nocivo vi fosse al suo più debole grado di diluzione, 
dimostra che lo esaurimento relativo ha un’azione nell’arresto di sviluppo. La 
prova è che la vegetazione è la stessa nei tubi A" e B". Il tubo A contiene 
tuttavia più materia nociva, ma contiene anche più di brodo fresco. 

La conclusione di queste esperienze è che la vita del microbio piocianico 
altera il suo mezzo di coltura in due modi, diminuendo la quantità di materiale 
nutritivo , ed aggiungendo sostanze sfavorevoli al suo sviluppo (1); l’arresto vege¬ 
tativo è dovuto all’azione combinata di queste due cause; la soppressione della 
funzione croniogena si deve attribuire principalmente alla sostanza nociva. Tut¬ 
tavia, diciamolo altamente, non si tratta qui che di paragoni molto lontani. 
L’organismo non è un pallone inerte e chiuso, sebbene, nella malattia, più visceri 


(1) Le esperienze di Guignard e Gharrin mostrano la molteplicità di queste materie. — E neces¬ 
sario anche tener conto dell'età della coltura; allo stato nascente, essa subisce al massimo l’influenza 
del materiale nocivo. 
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incaricati di eliminare e di distruggere sieno attaccati; molte cose tuttavia 
entrano, molte ne sortono; noi ci siamo già spiegati su questo punto. 

Lo studio delle crisi (1) ha provocato ricerche die ebbero per oggetto 
l’uomo e che ci forniscono dei dati positivi. Noi non parliamo, s’intende, se 
non delle crisi dal lato delle infezioni, lasciando a parte e le malattie a reazione 
nervosa, come l’epilessia, e le affezioni umorali come la gotta. 

La genesi, la tisiologia patologica dei sudori, delle eruzioni non ci sono invero 
più note di una volta; s’invoca ancora lo sfogo della natura, i disturbi vaso¬ 
motori, le piccole infezioni della pelle. Hayem ha insistito invece sulla crisi 
ematica (2); egli ci dimostrò l’azione degli ematoblasti, che in tale momento 
si fanno assai più numerosi e si trasformano in globuli rossi. Quanto alla caduta 
della temperatura, essa è legata senza alcun dubbio, almeno in parte, a questo 
che le sostanze piretogene non sono più fabbricate nè nella quantità nè nella 
qualità voluta. Tuttavia l’elemento che forse fu più indagato è l 'urina. Roger e 
Gaume (3) hanno provata la tossicità nei diversi giorni della polmonite; così 
Pavesi, così Roque e Lemoine (4) nella malaria. Le conclusioni degli uni e 
degli altri non sono punto in accordo perfetto; ne diamo un riassunto. 

Le undici osservazioni, raccolte nel lavoro di Roger e Gaume, dimostrano che 
vi ha uno stretto rapporto tra l’abbassamento termico, e l’eliminazione dei 
veleni. A prima vista, si potrebbe supporre che la malattia è prodotta per accu¬ 
mulo nell’organismo di sostanze nocive; la loro escrezione sarebbe il punto 
di partenza, la causa della guarigione. I fatti però non concordano con un con¬ 
cetto così semplice; basta esaminare le curve per vedere che la crisi urotossica 
avviene talora dopo la defervescenza. Sembra dunque che l’eliminazione di 
questi corpi tossici sia un fenomeno analogo a quello che fu segnalato tempo 
addietro per altre sostanze, in particolare per i cloruri. Senza che si possa indo¬ 
vinare il motivo, questi corpi si accumulano, durante la febbre, e alla fine si 
eliminano bruscamente. La sola differenza è che la uscita dei veleni è più netta, 
più costante; essa ha luogo d’ordinario più presto delle altre sostanze. 

Gli autori furono condotti alle seguenti deduzioni. — Un pneumonico elimina 
per le urine due o tre volte meno veleni che in salute. Al momento della 
defervescenza, la tossicità urinaria cambia bruscamente e raggiunge o sorpassa 
il valore normale. La crisi urinaria è caratterizzata dalla scarica urotossica; 
questo è il solo fenomeno costante; essa dura 24 o 48 ore; ha il suo maximum 
il giorno stesso, o in via straordinaria, il giorno dopo la crisi termica. Dopo la 
defervescenza, le urine si fanno di nuovo pochissimo tossiche ; esse discen¬ 
dono lentamente o bruscamente al disotto del coefficiente normale. La potassa 
ha un’azione importante in questa tossicità dell’urina pneumonica; essa ne è il 
principale fattore nel periodo febbrile. Ma siccome la sua quantità non aumenta 
o aumenta insufficientemente dopo la defervescenza, essa da sola non può spie¬ 
gare la crisi. 

Roque e Lemoine hanno studiato, in un malarico in preda ad eccessi inter¬ 
mittenti a tipo terzano, col loro stadio tipico, la tossicità delle urine, avanti, 
durante, e dopo l’accesso, il malato non essendo stato prima assoggettato ad 
alcuna cura. 

Essi hanno constatato che alla fine d’ogni accesso febbrile succedeva una 


(lj Guadi-fard, Thèse d’agrégation, 1888. 

(2) Hayem, Le Sang. 

(3) Revue méd., 1889. 

(4) Bevue méd., 1890. 
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eliminazione considerevole di prodotti tossici per le urine. Il coefficiente urotos¬ 
sico era ad esempio di Od 1 ',130 prima e 0« r ,684 dopo, cioè variava nella propor¬ 
zione di 1 a 5. Inoltre questa eliminazione era di tanto più grande quanto più la 
febbre era violenta. Gli accessi abortiti con sintomatologia appena accennata 
non producevano che una leggera eliminazione. In questo stato di cose, avendo 
il malato avuto un accesso molto intenso, si fu costretti di non più ritar¬ 
dare l’intervento terapeutico ; gli si somministrò quindi l« r ,50 di solfato di 
chinino. Malgrado la medicazione avvenne un nuovo accesso considerevole ; 
tuttavia questo fu l’ultimo; poiché in capo a una settimana il paziente uscì gua¬ 
rito dall’ospedale. Prima di quest’ultimo accesso il coefficiente urotossico era 
basso 0 b p , 274, esso divenne enorme e raggiunse ls r ,276. Se si confronta questa 
cifra con quella osservata quando il malato non prendeva rimedi (0=',684), si 
vede che sotto l’azione del chinino la tossicità è pressoché raddoppiata. Il 
chinino è quindi nella malaria una medicina di primo ordine, che favorisce la 
eliminazione dei veleni per il rene. In questo malato l’escrezione delle tossine 
non s’accornpagnò mai coll’aumento della secrezione urinaria durante la medi¬ 
cazione col chinino, come sì notò anche in mancanza di ogni trattamento. 

Questi lavori di Roque e Lemoine mettono bene in evidenza l’azione 
importante del rene nel decorso della malaria, e spiegano, nello stesso tempo, 
certi accessi perniciosi molto frequenti nei nostri climi. Infatti, perché un attacco 
finisca realmente, bisogna eh’esso sia seguito da una eliminazione sufficiente dei 
prodotti tossici per le urine, cosa che esige evidentemente una integrità più o 
meno completa del filtro renale. Se per una causa o per un’altra, il rene fun¬ 
ziona male, l’eliminazione sarà insufficiente, il sangue sarà sovraccarico di tos¬ 
sine, gli accessi successivi assumeranno un carattere subentrante, e porteranno 
una crescente gravità tale da rivestire carattere pernicioso. Queste deduzioni 
teoriche ottennero piena conferma a proposito di due casi osservati dagli autori. 
— Il primo malato aveva avuto in Algeria febbri palustri sempre però leggere; 
tornato in Francia divenne nefritico per l’eccessivo uso di birra e prese un 
attacco intermittente benigno come quelli avuti. Ma poiché la secrezione urinaria 
si faceva male, questo primo attacco fu seguito da un secondo più grave, poi da 
un terzo già francamente pernicioso, a forma comatosa. Il coefficiente urotos¬ 
sico era debolissimo, 0B r ,204, le urine erano albuminose, il termometro rag¬ 
giunse 41°. Gli si diede un grammo di solfato di chinino, al domani la tem¬ 
peratura discese a 37°, mentre le urine divennero ipertossiche (0»',900) nelle 
24 ore. Il malato prese ancora qualche dose di chinino, lu messo al regime 
latteo e guari. 

Il secondo caso non è meno convincente. — Un alcoolista aveva con¬ 
tratto la malaria in Algeria, dove l’affezione non aveva mai avuto un decorso 
anormale. Di ritorno in Francia continuò a darsi ad eccessi alcoolici, egli 
dovette infine entrare all’ospedale, còlto da ascite di media abbondanza, 
accompagnato da edemi delle membra inferiori. Le urine contenevano albu¬ 
mina in grande quantità, il fegato era aumentato di volume e dolente alla 
pressione. Il secondo giorno della sua entrata all’ospedale, dopo 24 ore di 
malessere con febbre continua, il malato tu còlto da un attacco di perniciosa 
a tipo respiratorio, con una temperatura di 41°,2. Si tanno di 4 in 4 ore 
iniezioni ipodermiche di 50 centigr. di bromidrato di chinino. Alla terza pun¬ 
tura la dispnea cessa, la temperatura si abbassa, ed interviene una crisi 
poliurica abbondante; il coefficiente urotossico, che era stato basso Od', 192, 
vero coefficiente della nefrite, si innalza a Od',800. Ma, il domani sopravven¬ 
nero gli stessi accidenti, e malgrado la chinina, malgrado il salasso, il malato 
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morì. All’autopsia si constatò un’enorme tumefazione della milza, un’epatite 
nodulare, una congestione intensa dei reni, con aderenza della capsula e dimi¬ 
nuzione della sostanza corticale; il cuore, i polmoni erano intatti; il caso era 
quindi tanto più grave in quanto gli organi erano tutti colpiti. Tuttavia, se il 
fegato avesse funzionato, il malato avrebbe superato anche il secondo accesso. 

Ecco, d’altra parte, le conclusioni generali a cui giunsero Roque e Lemoine. 
— Gli agenti del paludismo fabbricano nel sangue prodotti tossici in grande 
quantità. Questi prodotti vengono fuori per la massima parte colle urine; 
questa uscita ha il suo massimo di intensità subito dopo l’accesso. Il solfato 
di chinino, agisce favorendo, ed aumentando questa eliminazione (1); la gravezza, 
talora la malignità sono in rapporto inverso della dose di tossine sparite; per 
conseguenza sembrano dipendere da alterazioni degli organi renali od epatici. 
Il cessare del male è probabilmente in rapporto colla quantità di corpi nocivi, dei 
quali l’economia si è sbarazzata, in questo senso che una eliminazione urotossica, 
più abbondante delle precedenti, pare precedere il finire della malattia. 

Eliminare i veleni, ecco un’opera salutare; la guarigione sarebbe singolar¬ 
mente facilitata nei casi dove una serie di condizioni si aggiungessero a quelle 
che abbiamo dette. — Se il rene lascia passare abbondantemente i prodotti 
solubili; se il polmone emette fuori le parti volatili; se la pelle, l’intestino, la 
bile si prestano a questa eliminazione; se il fegato trasforma i principii nocivi, 
ed esso lo può, come dimostra l’esperienza, almeno per le tossine piocianiche 
solubili nell’alcool; se i fagociti sopprimono numerosi microorganismi; se gli 
umori diventano microbicicli, si comprenderà come la reazione dell’organismo 
ricondurrà la salute, azione facile, quando questo organismo è perfettamente 
sano, e non avrà subito avarie in qualche organo importante; azione egual¬ 
mente facile, se il virus si trova moderato, debole, se non*è penetrato di colpo 
ed in massa nel corpo. 

E combattendo gli agenti produttori di veleni, è distruggendo ed eliminando 
questi germi morbosi; si è inibendo le loro funzioni; si è cacciando fuori, 
ossidando, sopprimendo le loro tossine o quelle delle nostre cellule, che Vatti¬ 
vità vitale , che ci appare, secondo l’idea di Bichat, come Xinsieme di forze che 
si oppongono alle cause di morte, ci dirige, attraverso a tanti perigli, verso la 
guarigione e ce la fa raggiungere. Noi abbiamo anche veduto come finiscono 
le lesioni locali. — Aggiungiamo che lo stato battericida, che comincia l’im¬ 
munità, inizia pure la guarigione. 

Queste nozioni ci fanno capire quindi che il termine fatale, nella maggio¬ 
ranza delle malattie microbiche, è specialmente prodotto per intossicazione, 
infuori, evidentemente, dai casi di morte brusca, subitanea, attribuibile ad acci¬ 
denti eccezionali, emorragia, inibizione bulbare, azione riflessa, ecc. Sono, 
come abbiamo detto, le secrezioni degli agenti patogeni e qualche poco, 
secondo le circostanze, quelle delle nostre proprie cellule, che giungono ad 
adulterare il sangue, gli umori, ad avvelenare i centri nervosi, specialmente 
il bulbo; donde arresto di respirazione e di circolazione, come è facilmente 
dimostrato dall’esperienza. L’arresto del cuore il più spesso non è primitivo; 
questo viscere cessa di battere, quando, dopo qualche istante, il polmone non 
si dilata più. Noi abbiamo potuto verificare il fatto un gran numero di volte 
nei conigli che muoiono d’infezione piocianica. In un caso, in grazia alla 

(1) [L’azione del chinino pare si esplichi in modo speciale contro l'ematozoario della malaria, 
di cui provoca la morte o l’arresto di sviluppo (Golgi, Binz); i fatti osservati da Roque e Lemoine 
sono probabilmente solo dei fenomeni concomitanti (S.)]. 
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respirazione artificiale, l’iniezione di prodotti solubili, che in generale fa cessare 
la vita a 50-60 cent, cubi, fu prolungata da Gley fino a 105. Senza questo espe¬ 
diente, i movimenti respiratorii si sarebbero arrestati molto prima. Del resto . 
l’esperienza dimostra, che le colture sterilizzate contengono veleni molteplici, 
di cui alcuni, specialmente quelli che sono solubili in alcool, ed anche i volatili, 
agiscono sul sistema nervoso. 

Oltre le intossicazioni, devonsi invocare, eccezionalmente, le embolie, le 
quali non sono importanti, se non quando ostruiscono vasi voluminosi o 
canali, che vanno ad organi di alta importanza fisiologica, ad es., al bulbo. 
Bisogna ricordare ancora la concorrenza vitale, le emorragie, le emorragie 
gravi potendo provocare la morte istantanea. — Del resto, le privazioni di 
sangue per ostacolo o per perdita, od anche la lotta per la vita, tutti questi 
fattori riescono ad una specie di avvelenamento più o meno pronunciato. 

In tale materia, non bisogna dimenticare i tossici che provengono dalla 
nutrizione cellulare disturbata. Se il rene è principalmente colpito, sia nel 
corso d’una nefrite infettiva primaria, sia nel corso di piressie con forme 
renali, nel tifo in particolare, allora entra in scena l’uremia, allora morire per 
il rene, è morire di auto-intossicazione. Così, se il rene mal sopporta l’azione 
batterica, se s’infiamma o si fa grasso, esso non trasforma più sufficientemente 
i veleni dell’intestino,non più di quelli che vengono dal di fuori; esso non sepa¬ 
rerà dal sangue gli elementi destinati alla bile, per la quale la escrezione sarà 
nulla. Inoltre, i sali d’ammonio non saranno più cambiati in urea; ora, a 
questo stato, il potere tossico di tali corpi è grande, 30, 40 volte più consi¬ 
derevole, che se si trattasse di urea; questo, almeno, è ciò che sgorga dalle 
esperienze di Bouchard. Notiamo che qui nulla è ipotesi, nè quello che pre¬ 
cede, nè l’impotenza possibile delle cellule epatiche, nè la presenza di prin- 
cipii ammoniacali, questi principii figurando tra le secrezioni di germi diversi. 

Così morire per il rene od il fegato è morire di avvelenamento. Quando 
si muore per il polmone, in generale, si muore d’asfissia; se la morte succede 
per emorragia, per insufficienza cardiaca, è ancora per mancanza di ossigeno 
che i tessuti, che i centri bulbari non funzionano più. Da qualunque parte si 
osservi, l’esito fatale, è, prima di tutto, cagionato da intossicazione. 

Nello studio del diagnostico delle malattie microbiche, sovente la parte più 
importante è da attribuirsi al terreno. È desso che bisogna sapere interrogare, 
esaminare; è ad esso che noi dobbiamo applicare le risorse lasciateci dalla 
vecchia medicina, risorse su cui non possiamo qui estenderci. Tuttavia, vi ha 
qualche nuova particolarità, anche senza parlare della linfa di Koch, sotto¬ 
messa ancora a discussione, e la cui precisione, come reattivo specifico di 
lesione tubercolare, non è ancora universalmente ammessa, visto che lesioni 
lebbrose, suppurative, ecc. hanno talora subito la sua influenza. 

L’esame degli sputi nella tubercolosi, o quello di un liquido qualunque, 
sperma, urina, proveniente da un organismo invaso dai bacilli; l’esame dei 
liquidi .pleurali, ed in generale delle sierose, la loro inoculazione in caso di 
bisogno; la puntura [?] della milza nel tifo, puntura che non si deve fare se non 
in modo eccezionale; lo studio delle fecci nella dissenteria o nella enterite; 
l’analisi ripetuta del sangue nella malaria; l’esame macroscopico, istologico 
di molti tessuti, di umori, la loro coltura, l’iniezione di queste colture, lutto 
ciò costituisce una serie di dati recenti, la lista dei quali va ogni giorno cre¬ 
scendo, e l’uso di essi, in molte circostanze, permette un diagnostico per lo 
meno più sicuro, più categorico. 
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* 

Associazioni microbiche — Infezioni miste, secondarie. 


L’azione delle associazioni microbiche si fa ogni giorno di più in più mani¬ 
festa. Noi vi abbiamo dovuto fare allusione a proposito dell’eziologia, del 
meccanismo dei sintomi, della genesi delle lesioni, più ancora a proposito 
del pronostico, della durata, del decorso, dell’esito dell’infezione. Ci parve 
fin d’allora necessario di consacrarvi un capitolo speciale. 

1 medici hanno notato da lungo tempo che alcune malattie infettive pote¬ 
vano accompagnare o seguire degli stati morbosi, che sembravano avere con 
queste malattie dei rapporti, la cui esistenza non isfuggì certamente alla 
vecchia clinica, ma delle quali restò oscura la patogenesi. E diffatti benché 
possa parere banale e, se vogliamo, anche ingenuo nella sua forma, il detto 
che “ è difficile ammalare , quando si sta realmente bene „, desso è ciò non 
di meno essenzialmente vero. 

Se, infatti, si ricorda quali sono i germi abituali delle infezioni secondarie, 
si riconosce che la maggior parte di essi sono lungi dall’essere alla sommità 
della scala della virulenza. Sono i microbii del pus, delle ulceri, della gan- 
grena, delle pseudo-membrane, delle infiammazioni sierose, degli organi dei 
sensi, degli organi respiratorii, ecc.; eccezionalmente si trova il bacillo del 
colèra; non si riscontra nè quello della sifilide, nè quello della morva, e 
nemmeno quello del carbonchio. Questi germi ordinarli delle infezioni secon¬ 
darie, superiori ai saprofiti, ma inferiori ai patogeni, altamente differenziati 
fisiologicamente, hanno bisogno, per diventare anch’essi patogeni, di svilup¬ 
parsi sia sovra terreni la cui composizione chimica faciliti la loro moltipli¬ 
cazione e lo sviluppo della loro virulenza, sia dentro ad organismi le cui 
cellule siano indebolite dalla lotta, o di cui siano ampiamente aperte le porte 
d’ingresso. Compresa così, nel suo senso più largo, l’infezione può essere 
secondaria ad una malattia, qualunque sia il gruppo a cui questa malattia 
appartenga. 

Un traumatismo ha lacerato i tessuti, diminuita la loro resistenza, rotto i 
vasi, aperte le vie per l’assorbimento; se un microbio vi passa, vi troverà 
condizioni favorevoli, vi creerà una infezione secondaria al traumatismo. 
Questa è la storia della maggior parte delle complicazioni infettive nella 
chirurgia. 

Così lo stesso avviene nella categoria delle affezioni per reazioni nervose , 
secondo la classificazione di Bouchard. Il sistema nervoso modifica le condi¬ 
zioni locali, creando congestioni ed anemie in date regioni, nel polmone, ad es.; 
si conosce la frequenza delle ipostasi, delle polmoniti negli emiplegici, nelle 
paralisi generali, ecc. Nell’ intimo dei tessuti, il sistema nervoso fa variare la 
temperatura, accelera o rallenta il consumo degli zuccheri, cambia il brodo 
di coltura, inibisce la vita cellulare, e talora si oppone, in grazia della paralisi 


Infezioni secondarie 


143 


dei vaso-dilatatori, all’arrivo dei fagociti. Infine, provocando l’apparire dei 
disturbi trofici delle mucose o della pelle, può anche aprire le porte di 
entrata. 

L’influenza delle malattie di nutrizione nella produzione delle infezioni, 
è spesso ancor più manifesta; il tipo di queste malattie, dal nostro punto di 
vista, è certo il diabete zuccherino. Il bacillo di Koch si sviluppa bene e a suo 
agio nei diabetici, dove vi trova gli stessi elementi che ha nel suo terreno 
naturale, la vacca lattifera. E non si può fare a meno di ravvicinare questo 
dato dimostrativo dello zucchero che favorisce in vitro lo sviluppo di alcuni 
bacilli, producenti affezioni a forma tubercolare, quando si aggiunge questo 
zucchero allo siero delle colture. Nel diabete vi ha di più. Le ricerche di 
Bujwid, di Ferraro, ci hanno fatto conoscere che il glucosio indebolisce la 
resistenza delle cellule dell’organismo, ed in questo sta una delle ragioni 
importanti che favoriscono l’infezione secondaria, almeno per i microbii della 
suppurazione e della gangrena; vero è che questi dati sono infirmati da 
Herman. 

Sarebbe facile dimostrare che gli attacchi artritici, sulla pelle o sui bronchi, 
sono capaci egualmente di far cadere le barriere epiteliali, e per conseguenza 
preparare da loro parte la strada ad infezioni secondarie, lasciando ai batterii 
di penetrare in massa, il numero essendo un fattore importante. Resta la 
classe delle malattie infettive primarie , cui seguono malattie egualmente infet¬ 
tive, ma generate da un microbio differente. È precisamente questo gruppo 
d’infezioni secondarie di cui ci importa sopratutto lo studio. 

A volerci tenere al senso grammaticale delle parole “ infezioni secondarie „ 
noi dovremmo abbracciare tutte le infezioni batteriche che furono apparec¬ 
chiate da un disturbo morboso qualunque; ma i rapidi cenni, che abbiamo 
dati, sono sufficienti a provare, che ciò non condurrebbe che a passare in 
rivista tutta la patologia; lo spazio invece ci obbliga a limitarci. 

Sembra, del resto, che nel linguaggio medico oggi, col nome d’infezione 
secondaria, non s’intendano se non i disordini microbici innestatisi su d’una 
malattia primaria, prodotta essa pure da un altro germe patogeno. D’altronde 
i processi originati dal trauma, dalla reazione nervosa, dalle discrasie, per 
preparare il terreno ai microbii, sono confrontabili in singoiar modo, come 
vedremo, con quelli che usano i germi stessi. 

Le infezioni, che si sovrappongono ad infezioni primarie, sono frequenti e 
numerose. Le localizzazioni multiple avevano indotto i primi batteriologi a 
cercare la spiegazione di questi fatti nell’esistenza d’uno stesso microorga¬ 
nismo capace di colpire successivamente apparati ed organi molto distanti 
gli uni dagli altri. È quello che si potrebbe chiamare, periodo unicista o del 
monomicrobismo. Attenersi a questo modo di vedere sarebbe disconoscere 
forse i precetti della grammatica, certo i progressi della scienza. 

Un’infezione secondaria ad una infezione vuol dire infatti, a nostro avviso, 
una malattia microbica secondaria ad una microbica, o più semplicemente, un 
secondo microbio che si aggiunge ad uno primo, distinto, s’intende, da quello 
che gli viene dopo. Quando, ad es., il bacillo tubercolare lascia un ganglio 
caseoso, per generare una granulia, od ancora, quando uno streptococco parte 
da un focolaio testicolare, dell’intestino, o d’una vena, per portarsi sull’endo¬ 
cardio. noi ci rifiutiamo di riconoscere in questo una infezione secondaria pro¬ 
priamente detta. Con tutti i veri batteriologi, noi crediamo che queste genera¬ 
lizzazioni costituiscono lesioni secondarie, fenomeni secondarii, il termine è 
stabilito nella sifilide, lesioni e fenomeni che sono sempre la stessa infezione 
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che si sposta e si estende, guadagna le meningi, il cuore, i reni, il polmone, la 
pleura, il fegato, ecc., ma che sempre ed ovunque, è e rimane un’infezione 
unica, simile a se stessa, una varietà di auto-infezione se si vuole, e non un’in¬ 
fezione novella, secondaria ad una infezione primitiva, perchè non vi ha un 
nuovo microorganismo che si innesti su un microbio di specie differente (1). 

D’altra parte conviene, per iscoperte che si accumulano ogni giorno, sta¬ 
bilire delle divisioni. Attualmente si tende a riconoscere che i batterii si pre¬ 
stino mutuo appoggio. Un primo germe apre la breccia, per la quale passeranno 
quelli che vi stavano vicino; la malattia primitiva attiva la secondaria: il 
polimicrobismo. Sono quindi questi casi, e questi soltanto, che d’ordinario si 
chiamano col nome d’infezioni secondarie. 

La clinica da tempo, ci aveva fatto presentire la frequenza delle associa¬ 
zioni microbiche; essa aveva stabilito le relazioni della scarlattina, della difte¬ 
rite, della tosse ferina, del tifo, della pioemia, delle febbri eruttive, delle 
bronco-polmoniti, della maggior parte delle endocarditi, di grande numero 
di nefriti, e anche di certe affezioni nervose, ecc. 

Le ricerche di laboratorio vennero a confermare gli insegnamenti della 
vecchia medicina. Brieger, Rosenbach, ed altri, riconobbero che non era il 
bacillo di Eberth, per il momento ammesso come causa del tifo, ma altri 
agenti abituali della suppurazione, che, il più spesso, provocavano gli ascessi 
che si vedono intervenire, nel declinare di un tifo. Piron ha scoperti questi 
germi nelle raccolte purulente di malarici. Babès ha provato che accanto al 
bacillo tubercolare lavora una serie di batterii diversi. Stern ed Hirschler 
hanno dimostrato delle combinazioni di germi nella polmonite, nella tisi, nella 
febbre puerperale, ecc. 

È necessario, tuttavia, eliminare certe associazioni microbiche. Quando due 
virus sono penetrati contemporaneamente, ad es. nella sifilide da vaccina¬ 
zione, allora vi ha infezione, infezione simultanea e non secondaria. All’in¬ 
verso, quando una tubercolosi di lunga durata tien dietro al vaiuolo, i nessi 
che avvicinano tra loro i due virus non paiono abbastanza precisi per fare 
della seconda un’infezione secondaria. Vi si può al più vedere, se si vuole, 
quello che ci si permetterà di chiamare una infezione a distanza. 

Una malattia infettiva è nel suo pieno sviluppo, od anche tocca il suo 
termine, la convalescenza è già cominciata. Che cosa sarà necessario, perchè 
vi si innesti una infezione secondaria? Bisognerà evidentemente che vi sia, 
prima di tutto, un microbio venuto dal di fuori o frequentemente anche dal 
di dentro. Ora, i nostri tessuti profondi, solidi o liquidi, sono chiusi nei mezzi 
ambienti con rivestimenti mucosi e cutanei, rivestimenti che hanno i loro 
corrispondenti in numerosi vegetali d’ordine elevato, e che i microliti non 
oltrepassano affatto o solo difficilmente. Non vi ha punto, come in certi inver¬ 
tebrati, comunicazione tra di questi tessuti ed il mondo esterno, i cui germi, 
salvo eccezioni, non Vi penetrano. 

E senza dubbio per questo motivo, che noi vediamo le infezioni secondarie, 
seguire di preferenza alle malattie del tubo digerente, delle vie respiratorie , 
porzioni queste che, secondo Gl. Bernard, continuano, come abbiamo ricor¬ 
dato, a far parte del mondo esterno, così ricco di germi. Le infezioni cutanee , 
quelle degli organi genito-ur inarii, per lo stesso motivo, sono egualmente di 


(1) Della nostra insistenza su questa definizione elementare, devesi ricercare la ragione in un 
recente concorso d’aggregazione, dove dei giudici aveauo creduto che le parole infezioni secondarie 
comprendessero unicamente la generalizzazione di un medesimo germe. 
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quelle che si prestano più facilmente queste infezioni secondarie. Quindi è 
attorno a questi quattro punti di repere, che si raggruppano le principali 
infezioni secondarie. 

Cominciamo a studiare quello che si chiamò la flora boccale. Le ricerche 
di Vignai (1) contarono in questa cavità fino a diciassette differenti varietà di 
microorganismi, e fra questi lo stafilococco aureo, streptococchi, spirilli, il 
pneumococco, il microbio di Pasteur, ecc. Questi microbii o si trovano a per¬ 
manenza o si sono introdotti coll’aria esterna, cogli alimenti. Aggiungono la loro 
azione a quella dei patogeni, che ne modificheranno il mezzo o ne altereranno 
l’epitelio. Produrranno così la gangrena, il noma consecutivi alla rosolia. La 
scarlattina aprirà le vie agli agenti della suppurazione, donde poi bubboni, 
flemmoni del collo, dai quali partiranno embolie batteriche, determinanti in 
seguito la pioemia nelle sinoviali e negli organi profondi. Ricordiamoci i 
notevoli lavori sulla difterite; essi, dal punto di vista sperimentale, dimostrano 
la necessità delle lesioni delle mucose, affinchè il bacillo di Lòffler vi si possa 
fissare e sviluppare. Ora, l’angina delle febbri eruttive può agire come il ferro 
dello sperimentatore. Ecco la ragione pella quale spesso si osservano difte¬ 
riti secondarie seguire in certo modo l’angina primitiva, e discendere nella 
laringe e nei bronchi in seguito alla rosolia, salire invece alle fosse nasali in 
seguito alla scarlattina. 

La maggior parte delle angine, eccezion fatta della difterite, ed anche in 
essa, secondo Wiirtz e Bourges. che sorvengono nel corso di malattie generali, 
sono, per Fraenkel, infezioni secondarie; esse trovano nell’amigdala un tes¬ 
suto linfoide favorevole al loro sviluppo, di là possono propagarsi nelle vici¬ 
nanze, verso l’orecchio pella tuba Eustachiana od anche più lontano per 
mezzo dei vasi. — È raro osservare che nel decorso di processi gastrici, i 
microbii dello stomaco producano a distanza localizzazioni secondarie. Forse 
essi subiscono un’attenuazione a diversi gradi per l’acidità dei succhi. — Non 
succede la stessa cosa pei fermenti figurati dell’intestino. Fra questi ve ne 
sono di utili, che contribuiscono alle trasformazioni digestive; di indifferenti e 
di nocivi, contro i quali ci difende l’epitelio. Malgrado questa barriera o pella 
caduta di essa, questi fermenti figurati talora abbandonano la cavità dige¬ 
rente. Signol uccise per asfissia un cavallo e nella sua vena-porta trovò il 
vibrione settico che era passato attraverso alle tuniche intestinali. Charrin 
riscontrò uno streptococco patogeno, partito probabilmente dall’intestino, nel 
fegato di un coniglio morto per carbonchio, infezione primitiva. 

L’enterite altera, come la morte, gli elementi di protezione; l’esempio più 
chiaro è sicuramente dato dalla febbre tifoide. Nel corso di questa malattia 
succedono delle suppurazioni ed infiammazioni sierose che compromettono 
una guarigione quasi assicurata. Se si fa la ricerca dei microbii nei focolai di 
pleurite, di periostite, negli ascessi miliari del rene, che avranno potuto pro¬ 
dursi, vi si riscontrano microorganismi piogeni, ma molto eccezionalmente il 
bacillo di Eberth. Brissaud e Charrin osservarono anche la gangrena gasosa, 
complicazione rara, svilupparsi nel corso di un’infezione di forma tifoide, 
senza che esistesse alcuna alterazione vascolare primitiva. Si tratta di un 
germe, che si propaga meglio pel tessuto cellulare che pei vasi linfatici o san¬ 
guigni, il che è quanto dire, che le infezioni secondarie si propagano per le 
vie più diverse. — Se fosse esatta l’opinione di Senger, se la recrudescenza 

(l) Vignal, Arch. de phyaique. — David, Les Microbes de la bouche. 

10. — Tr. Med. — Patologia gen. delle infezioni, I. 
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fosse dovuta ad un micrococco diverso dal batterio del tifo, si avrebbe, 

“ almeno in questo caso' dubbio „, un tipo di infezione associata. 

Qualche anno fa forse non avremmo esitato a considerare come infezioni 
secondarie gli ascessi del fegato, che si sviluppano nel corso della dissenteria. 
Al giorno d’oggi, secondo le esperienze recenti, pare che queste lesioni epa¬ 
tiche siano sotto la dipendenza del fermento dissenterico rappresentalo da 
un bacillo o piuttosto da un’ameba. Questi risultati confermano l’opinione 
sostenuta, coll’osservazione, da Kelsch e Kiener. 

Da questo fatto si può inoltre ritrarre un ammaestramento, che cioè non 
occorre sempre attribuire allo stesso microbio gli accidenti disparati che pos¬ 
sono far variare il quadro ordinario di una malattia, nemmeno però bisogna 
cadere nell’eccesso contrario, creando innumerevoli infezioni secondarie. Senza 
parlare della probabilità, del resto problematica, di alcuni accidenti dovuti a 
certi prodotti solubili, si sa che alcuni microbii, i quali non fabbricano ordi¬ 
nariamente del pus, sembrano acquistare tale proprietà, quando esistono 
condizioni speciali. Tali sarebbero il germe della febbre tifoide, secondo Roux, 
Vinay, Valentini, Fraenkel, ecc., il pneumococco, il parassita della dissenteria, 
il bacillo di Koch ed altri. 

La peritonite può anche essere determinata da fermenti immigrati dall’in¬ 
testino. Lo dimostrano le esperienze di Pawlowsky. Sperimentando su cani, 
questo autore constatò che l’infiammazione sierosa è consecutiva alla pene- 
trazione del bacillus peritonitis ex intestinis cuniculi. Gornil ne studiò le fasi 
del passaggio dall’intestino fino allo strato sottoperitoneale. Lamelle sostenne, 
che questo genere d’infezione dipendeva dal bacterium coli commune, batterio, 
la cui identità con quella di Eberth è ancora dubbia. Infine, Grawitz crede 
necessaria una primitiva irritazione, perchè la cavità si riempia di pus. 

L'apparato respiratorio si mostra, secondo i casi, il punto terminale o di 
partenza delle infezioni secondarie. L’aria penetra nell’albero respiratorio 
carica di grande numero di microbii, ai quali si aggiungono quelli delle fauci. 
— Sono microbii diversi e non il bacillo, detto specifico, che il più spesso 
producono i disturbi delle laringiti secondarienei corso della febbre tifoide, della 
pneumonite, del vainolo. Essi si innesterebbero sulla superficie della laringe; 
i follicoli chiusi, frequentemente ammalati nell’infezione, ne favorirebbero 
l’introduzione e la moltiplicazione; talora infine sarebbero apportati dalla 
circolazione profonda. 

Più ancora che la laringe, i bronchi ed il polmone sarebbero sede d’infe¬ 
zioni secondarie. Normalmente l’aria espirata, al contrario dell’inspirata, è 
priva di ogni germe (1): e sembra che i microorganismi, che questa conte¬ 
neva, siano continuamente distrutti, ritessuti, od attenuati forse per influenza 
dell’attività cellulare o dell’ossigeno. Ma se gli elementi dell’organismo si inde¬ 
boliscono, per una febbre eruttiva per esempio, se il mezzo viene ad essere 
modificato, fra questi germi alcuni produrranno infezioni secondarie sotto 
forma di bronchiti, di bronco-pneumoniti, di edemi, di vere pneumoniti, ecc. 
Se si introduce il pneumococco nella trachea di un animale, esso potrà rima¬ 
nersi allo stato latente, come ha sostenuto Gamale'ia, se non si ha cura di 
aprirgli un varco, alterando con un traumatismo gli elementi anatomici. Ed 
anche senza traumatismo potrà bastare l’inoculazione della rabbia nell’ani¬ 
male, che porta nella trachea il pneumococco, per far sviluppare le lesioni 


(1) Ricerche di Tyndall, Strauss e Wùrtz, Grancher, Charrin, ecc. 
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polmonari. Così resta provato ancora una volta come l’infezione, la rabbia 
in questo caso, può, come un trauma, modificando il terreno, far comparire 
un’altra infezione la quale era latente. 

Le ricerche di Thaon, di Darier, la tesi di Gontier, i lavori di Netter, ecc. 
sembra stabiliscano che nella rosolia e nella difterite le lesioni bronco-pol¬ 
monari sono sotto la dipendenza di microbii sopraggiunti. L’osservazione 
dimostra, che questi microbii acquistano una virulenza speciale negli ospedali 
e noi dobbiamo attribuire a questo mezzo, che indebolisce anche il terreno 
la mortalità che, per effetto di tali infezioni secondarie, raggiunge proporzion 
assolutamente sconosciute al di fuori dell’ospedale, elevandosi sino al 50 p. 100 
il colèra non è maggiormente micidiale. Nel corso della pneumonite stessa, un 
altro agente può innestarsi sull’infezione primitiva e talora i piogeni agiscono 
dopo il pneumococco, e producono ascessi polmonari e pleuriti purulente, 
affezioni che possono però anche dipendere dal solo pneumococco isolato; 
infine, microbii provenienti dal lobo epatizzato vanno a determinare in punti 
lontani delle pioemie secondarie. In questo caso il polmone serve di via di 
entrata all’infezione secondaria. 

Senza abbandonare il campo delle vie respiratorie, vediamo, che i germi 
della gangrena umida, che non si sviluppano guari negli altri visceri, possono 
aggiungere la loro azione a quella degli agenti di alcune bronco-pneumoniti, 
e pneumoniti, e talora anche a quella del bacillo tubercolare. A proposito di 
questo germe, è noto, che buon numero d’infezioni primitive gli preparano 
il terreno; non esiste al giorno d’oggi gran cosa dell’antagonismo ammesso 
pel passato fra la tisi e qualche altra malattia parassitarla, la malaria per 
esempio. A sua volta il bacillo di Kocli sarà seguito dai microbii della sup¬ 
purazione. della setticemia, dal tetragono, dal proteus vulgaris , dal mirabilis, 
dal bacii!us fluorescens putidus , ecc. Forse conviene pensare a questa diversità 
di fermenti, che agiscono qui di concerto, per ispiegare, colla diversità dei 
loro prodotti, la differenza delle modalità sintomatiche, delle febbri ad esempio, 
che si osservano nei tubercolosi e che furono recentemente studiate con dili¬ 
genza da E. Weill di Lione. 

Non lasciamo il polmone senza ricordare, al proposito, quanto dicemmo 
or ora, che cioè non conviene affrettarsi troppo a dichiarare che realmente 
è sopraggiunta una nuova infezione. Diffatti, le ricerche di Foà, di Bordoni- 
Uffreduzzi e di altri hanno provato, che le localizzazioni polmonari, nel corso 
della febbre tifoide, sono talora dovute allo stesso bacillo di Eberth, che 
quindi sembra si localizzi secondariamente negli organi respiratorii, come lo 
fa sin dal principio nel pneumotifo. Questi casi però sono molto più rari. 

Vi hanno poche infezioni primitive, che restino così spesso localizzate come 
la blenorragia. Essa può, ciò non ostante, complicarsi con affezioni a distanza, 
da parte delle articolazioni, delle grandi sierose, dei centri nervosi, della pelle 
e persino dell’endocardio. In queste artropalie, che costituiscono uno dei tipi 
più perfetti dello pseudo-reumatismo, non si riscontrò il gonococco di Neisser 
che in modo molto dubbio; ordinariamente vi si riscontrano i piogeni vol¬ 
gari; talora, specialmente negli spandimenti sierosi, non si riuscì nemmeno 
a rintracciare degli elementi figurati, forse perchè l’osservazione non cadeva 
sulle pareti e forse anche perchè le qualità microbicide del liquido avevano 
distrutti i germi sin dal principio. Fisiologicamente e nell’uomo sano i microbii 
non abitano in vescica e nemmeno nell’intimo dei tessuti; Purina normale 
ed il sangue sono abitualmente privi di germi. Disgraziatamente, e soprattutto 
da una certa età in poi, le cistiti infettive non sono rare. La vescica diventa 
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in tal caso un vero pallone di coltura, donde potranno diffondersi i parassiti. 
Se una febbre sospende momentaneamente la secrezione dell’urina i germi 
della vescica potranno con maggior agio salire ai reni, ove determineranno 
una nefrite ascendente. 

Questa soppressione delle secrezioni ghiandolari per infezioni primitive, come 
anche per altre influenze, favorisce le infezioni secondarie. Si notò, ad esempio, 
che le parotiti sorvengono più facilmente nei febbricitanti, la cui bocca è 
asciutta. Si affermò ancora, che la diminuzione della secrezione biliare facilita 
l’ascensione dei germi provenienti dall’intestino. I lavori di dado, Hallé ed 
Albarran dimostrano l’importanza della batteriologia nella patologia urinaria. 

Meglio ancora dei maschili, gli organi genito-urinarii femminili , le cavità 
vaginale ed uterina, possono essere sede d’infiammazioni microbiche locali 
ed in esse si annoderà e si svilupperà, dal punto di vista della virulenza, una 
serie di germi, destinati a provocare nuove malattie. In tali cavità nè l’aria, 
nè il calore, nè le secrezioni nutritive faranno difetto a questi batterii in via 
di perfezionarsi nelle loro funzioni patogene. — Nella vulva, in seguito a 
rosolia, produrranno la gangrena; nell’utero, se non interviene l’antisepsi, 
durante il puerperio, la putrefazione dei coaguli sanguigni aiuterà ancora l’ac¬ 
crescersi della virulenza. I microbii oltrepasseranno le pareti e genereranno la 
peritonite; infettando direttamente la superficie della sierosa, provocheranno 
accidenti di risipola, di setticemia, di flemmasia, di pioemia. 

Enumeriamo, a proposito delle febbre puerperale, le sue forme anatomiche 
perchè poco tempo fa si credeva, che esse fossero dovute a parassiti diversi, 
ad infezioni che si innestavano le une sulle altre. Al giorno d’oggi ricerche 
più recenti hanno dimostrato, che tutti questi fenomeni, per quanto disparati, 
non sono che l’opera di un solo batterio. Pare del resto, secondo i trovati di 
Winckel e di Widal che, di questi innumerevoli agenti, che si riscontrano nelle 
diverse cavità, il solo streptococco della risipola possa ordinariamente attra¬ 
versare le barriere naturali. Questa è un’osservazione che dimostra sempre 
più l’importanza delle vie di entrata nello studio delle infezioni. 

Sulla superfìcie della pelle sono sparsi una moltitudine di vegetali, alcuni 
dei quali hanno un’organizzazione più elevata dei microbii. Allo stato sano, 
salvo eccezioni, il rivestimento epidermico ed i rivestimenti interni delle 
mucose non lasciano penetrare i microbii al di là delle ghiandole. Tuttavia 
possono prodursi delle fessure. Senza voler parlare dei batterii, che entrano 
per mezzo dei tumori ulcerati, giacché la natura di questi tumori è ancora 
al presente in discussione, è noto che, per una malattia generale o per una 
semplice affezione locale, sorvengono delle lesioni vescicolari, bollose, ecc., che 
determinano delle soluzioni di continuo, per le quali s’introducono nell’orga- 
nismo i germi sparsi sui tegumenti. Al penfigo febbrile potrà seguire la risipola 
e questa si risolverà con o senza suppurazione; giacché conviene respingere 
l’opinione fino ad ora sostenuta, che cioè il pus sia sempre da attribuirsi ad 
infezioni secondarie. Lo streptococco di Fehleisen darà o non darà luogo a pus, 
a seconda del suo stato. Del resto, quando in questi casi particolari si esa¬ 
mina un ascesso fin dal suo esordire, non vi si riscontra altro che questo 
streptococco; non è che più tardi che appariranno altri microbii. 

Anche il vaiuolo ed il vaccino possono aprire le vie all’infezione. A lato 
del virus-vaccinico, s’innestano, soprattutto a contatto dell’aria, degli agenti 
della settico-pioemia. Se una mano imprudente attinge in questi focolai il virus 
vaccinico da inocularsi ad altri bambini, si vedranno sorvenire in questi 
ultimi i più terribili accidenti, come attesta l’epidemia di Asprières. — Male 
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più benigno, 1 impetigine, affezione contagiosa e quindi verosimilmente parassi¬ 
tarla, si aggiungerà al vaccino. Potrebbe anche succedere, secondo le osserva¬ 
zioni di Pourquier, che quest’infezione, capace di svilupparsi secondariamente 
nella giovenca, alterasse il liquido vaccinico, distruggendone le proprietà pre- 

servatrici. E questo un esempio di un’infezione che ostacola un’altra infezione; 
ritorneremo su tale argomento. 

Il virus della sifìlide non genera pus. Ma si riscontrano quasi costante- 
mente dei piogeni, sia nei ganglii specifici, che per avventura suppurano, sia 
nelle osteiti sifilitiche superficiali, come quelle del cranio, che talora suppu¬ 
rano, mentre quelle della stessa natura, ma profonde, sono in generale 
immuni da tale complicazione. La fisionomia della malattia primitiva si cambia 
in questi casi pell’intervento di batterii. Secondo questo modo di vedere non 
è giusto considerare l’ulcera mista come il risultato di un’infezione secon¬ 
daria, benché il più delle volte i due virus siano inoculati nello stesso tempo 
e si tratti in tal caso d’inoculazioni simultanee; Rollet tuttavia sostenne, che 
in qualche caso una delle infezioni era posteriore all’altra ; e su questo argo¬ 
mento la testimonianza di Rollet potrebbe dispensare da altre prove. 

Ma non divaghiamo dalle affezioni a manifestazioni esterne, a focolai 
cutanei. Hlava emise l’opinione che i fenomeni di porpora, che si sviluppano 
nel corso di piressie primitive, siano d’attribuire ad un micrococco speciale 
diverso dai germi patogeni dell’infezione primitiva. Noi, da parte nostra, non 
accettiamo senza riserve quest’opinione. Prima di considerare quali affezioni 
secondarie questi fenomeni, ricorderemo che alcuni microbii, i quali abi¬ 
tualmente non producono emorragie, possono diventar capaci di produrle, 
quando siano in date condizioni, secondo la quantità, la virulenza, il terreno. 
Babès ne menzionò un caso. 


Non abbiamo finito certamente l’elenco inesauribile delle piressie secon¬ 
darie, e, ciò non ostante, vogliamo ora ricercare le condizioni generali, per le 
quali un’infezione primitiva prepara la via ad un disturbo morboso di questo 
ordine. 

Perchè si sviluppi una malattia infettiva, sono necessairi un microbio ed 
un terreno, sul quale questo possa svilupparsi liberamente. Se il parassita è 
specifico si stabilirà vittoriosamente nell’organismo, anche se esso non è stato 
anteriormente indebolito, nè modificato; questo in certo modo è il caso del 
virus sifilitico. 


Se, per contro, ci troviamo in presenza di un bacillo mediocremente spe¬ 
cifico, converrà, perchè si sviluppi, aiutarlo in qualche modo. Iniettando sotto 
la pelle di un animale gli agenti figurati della suppurazione, spesso non si 
ottengono che risultati negativi. Ma, allorquando si dilacera il tessuto cellu¬ 
lare, come fa Bouchard, con iniezione di considerevole quantità di liquido, 
quando s’indeboliscono le cellule sia meccanicamente, sia diluendone i mate¬ 


riali nutritivi, 


ecc., i tentativi hanno probabilità di riuscita. L’avranno anche 


se, invece di una o due goccie, s’inoculano grandi quantità di coltura giacché, 


secondo le esperienze di Ghauveau, Watson-Cheyne, Bouchard, ecc., è il 


numero che la vince. 


Ora, precisamente la maggior parte degli agenti delle infezioni secondarie, 
come abbiamo notato in principio, non hanno allo stato naturale che una debole 
specificità; essi hanno bisogno di essere aiutati nella loro lotta. E l’aiuto che 
loro presta, per così dire, il male pregresso, ed il suo meccanismo che noi dob¬ 
biamo studiare. 
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L’infezione primitiva modifica la chimica dell' 1 organismo, e ciò per due ragioni 
speciali. In primo luogo, perchè i fermenti figurati parassitarii fabbricano dei 
prodotti solubili che si mescolano agli umori normali; secondariamente perchè 
l’organismo, attaccato od invaso, nel corso della malattia, non elabora più 
fisiologicamente la materia. Le ricerche di Bouchard hanno infatti stabilito, che 
questi nuovi prodotti solubili si eliminano pei reni, fatto questo che implica la 
loro necessaria esistenza nell’interno del corpo. D’altra parte se si studia negli 
emuntorii ed in particolar modo nelle urine lo stato delle scorie della nutrizione, 
si trovano, dal punto di vista delle sostanze estrattive, dell’urea, dell’acido 
urico, delle albumine, delle modificazioni che mettono in evidenza i disturbi 
apportati nella vita delle cellule stesse. Quindi potrà succedere, che queste tras¬ 
formazioni cambino il mezzo di coltura in modo favorevole al bacillo che vi 
arriverà. 

Di più, la infezione primitiva indebolisce le nostre cellule; per averne una 
prova grossolana, basta considerare, lasciando in disparte le alterazioni visce¬ 
rali, quanto succede nelle unghie, nei peli, nei capelli dopo la febbre tifoide, 
nell’epidermide, dopo la scarlattina, ecc. Nulla c’impedisce di ammeltere che un 
indebolimento simile colpisca anche le celiale , le quali, secondo la teoria di 
Metchnikoff, sono più specialmente incaricate della lotta contro gl’invasori. 
D’altra parte lo studio del sangue non ci dimostra alterazioni frequenti di quan¬ 
tità e di qualità, riferentisi ai globuli rossi ed ai leucociti V Sciolla e Trovati, 
Bordoni, Rummo ed altri hanno riconosciuto le qualità tossiche del sangue. 
Inoltre gli elementi nervosi, che hanno sì grande importanza sui fenomeni di 
nutrizione, non subiscono anch’essi l’azione delle secrezioni batteriche? La prova 
è costituita datazione di alcune tossine sui nervi vaso-motori. Si capisce così 
come il terreno di coltura potrà essere preparato e quali deboli avversarii 
incontreranno i microbii venuti secondariamente. Si aggiunga ancora, giacché 
i casi sono numerosi, che la malattia primitiva può facilitare o determinare la 
caduta delle barriere protettrici. Per queste breccie passeranno le numerose 
squadre di microbii, che albergano nelle nostre cavità digestiva, respiratoria, 
genito-urinaria, o sulla superfìcie dei nostri tegumenti, nemici pronti a sorpren¬ 
derci appena la nostra resistenza s’indebolisca e la fagocitosi non sia più suf¬ 
ficientemente attiva per distruggerli. Si potrebbero fare altre considerazioni; 
vi abbiamo già alluso giacché dicemmo, e ci teniamo a ripeterlo, che esiste una 
grande somiglianza fra i procedimenti seguiti dall'infezione e quelli usati da 
malattie di altra specie per favorire Ventrata in scena dei germi secondarvi. 

La cellula del diabetico non lavora essa all’accumulo nei tessuti di una 
sostanza chimica speciale, lo zucchero? Non elabora essa sovente, in modo 
anormale, la materia come lo provano l’azoturia, la fosfaturia, l’albuminuria, 
compagne sì frequenti della glicosuria? Infine, non ci hanno insegnato le 
ricerche di Gautier, che non esiste molta differenza fra alcuni prodotti di secre¬ 
zione della cellula dell’organismo ed i principii attivissimi dimostrati da 
Bouchard, prodotti dalle cellule vegetali? Non possono alcune cellule gene¬ 
rare sostanze piretogene, come succede nella gotta, ed altre, come ha dimo¬ 
strato l’esperienza, dare egualmente origine a prodotti capaci di elevare la 
temperatura? Non possiedono infine tutte queste cellule proprietà capaci 
di modificare la costituzione chimica dei mezzi interni, e quindi dei brodi di 
coltura? 

La patologia generale non istabilisce differenze radicali, fondamentali fra 
le vie ed i mezzi che preparano le infezioni secondarie nel corso di malattie 
di diversa specie. Basta d’altronde, per convincersene, ricorrere alla chimica. 
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Questa ci insegna, che tali infezioni seguono le affezioni traumatiche, nervose, 
nutritive nello stesso modo come le vere malattie batteriche. 

D’altra parte non potrebbe dimenticarsi come prima della scoperta dei 
microbii si conoscevano già dei parassiti vegetali più elevati: la pityriasis ver¬ 
sicolore Voidium albicans , ecc. Ora la clinica ci insegna a ragione che l’artritismo, 
disturbo di nutrizione, costituisce un terreno favorevole tanto alla pitiriasi 
come alla tubercolosi, malattia bacillare. Anche il mughetto si sviluppa, sia 
in seguito ad infezioni prolungate, sia in conseguenza di altre malattie che 
non hanno assolutamente nulla d’infettivo. Nel corso di queste malattie pri¬ 
mitive basta indebolire il terreno, perchè si sviluppi il fungo sorvenuto in via 
secondaria. Ed ove fruttificano questi funghi relativamente elevati? Di prefe¬ 
renza sulla pelle, nel tubo digerente, nel polmone, e precisamente nei punti, 
nei quali abbiamo trovato i germi, causa abituale di infezioni deuteropatiche. 

Ma vi ha di più. I disturbi di nutrizione influenzano ordinariamente la 
fisionomia delle infezioni, che vi si innestano. La pneumonite del diabetico 
abitualmente non ha lo stesso decorso della pneumonite classica lobare. Anche 
le piressie primitive fanno cambiare la sintomatologia delle piressie secon¬ 
darie e reciprocamente. L’actinomicosi pura dà luogo a neoplasmi di natura 
più o meno infiammatoria, non provoca la suppurazione che in quei casi, nei 
quali intervengono altri microbii, come lo stafilococco; tale almeno è il modo 
di vedere di Ullmann. 

Non è questo il luogo di descrivere minutamente tutti i sintomi di tali 
affezioni combinate; ciò richiederebbe un numero troppo grande di capitoli 
di patologia. Notiamo soltanto, che queste infezioni secondarie pella maggior 
parte non costituiscono in fine una classe completamente isolata. Per non 
citare che un esempio, la pneumonite può essere una localizzazione primitiva, 
già lo vedemmo; essa a sua volta può divenire secondaria e ne demmo anche 
le prove. 

Pure, considerando i sintomi nel loro insieme, si può dire in via generale, 
che le infezioni secondarie, le quali si sviluppano nel periodo di stato delle 
infezioni primitive, sono sovente da queste mascherate. Quelle debbono essere 
ricercate, quando non sono esterne, come i flemmoni e le gangrene; ordi¬ 
nariamente la salute generale indebolita ne risente poco. Tale è il caso di 
una difterite che sorviene al 6° e 7° giorno di una scarlattina. 

Se però le si esaminano da vicino si vede che talora le lesioni ne sono 
modificate fin nei loro minimi particolari. Le pseudo-membrane difteriche 
secondarie, delle quali abbiamo parlato, ad es., si ravvicinano, per l’aspetto, 
ad essudati puramente infìammatorii, a tal punto che per istabilire il diagno¬ 
stico si è obbligati di ricorrere ad altri mezzi. Reciprocamente, la malattia 
secondaria può produrre dei cambiamenti nei sintomi della primitiva. Èrisa¬ 
puto che la febbre di una bronco-pneumonite talora fa cessare gli accessi 
della pertosse; ed abbiamo già citato la storia dell’actinomicosi. Chelmonski 
notò le oscillazioni della baciliosi dovute alle piressie. 

Allorquando l’affezione secondaria appare nel corso della convalescenza, 
essa passa meno inavvertita; la febbre si riaccende e spesso ci si domanda, 
in alcuni casi, se si tratta di una recrudescenza o di altra complicazione. 

Vi ha ancora bisogno di dire, dopo quanto vedemmo, che un’infezione secon¬ 
daria aggrava il prognostico? L’organismo indebolito può mal difendersi 
contro nuovi assalti. Negli ospedali dei bambini, in particolare, si osserva 
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passare a guarigione la malattia primitiva, la rosolia ad esempio; talora anche 
la secondaria, la scarlattina, guarisce a sua volta, in fine la morte sopravviene 
quando si aggiunga una terza infezione, la difterite. Diffatti è specialmente nei 
bambini che si riscontrano le associazioni microbiche multiple. 

Conosciamo noi dei fatti che ci spieghino il modo col quale queste asso¬ 
ciazioni multiple si aiutano fra loro? — Bouchard, cercando di combattere 
la malattia piocianica coll’iniezione dei prodotti solubili del bacillo patogeno, 
ottenne risultati più che negativi. Questo dimostra almeno, che un microbio 
produce delle sostanze che, direttamente od indirettamente, favoriscono il suo 
sviluppo. Courmont osservò un fatto analogo a proposito di una curiosa 
pseudo tubercolosi che poi descrisse. Roger, associando al carbonchio sinto¬ 
matico il prodigiosus od i suoi prodotti, rende il primo più virulento, risultato 
questo che ricorda, in quanto ai risultati solamente, perchè la spiegazione è 
diversa, le esperienze di Arloing, Roux e Nocard sull’acido lattico. Nothnagel, 
Roger, Gamaleia e Charrin hanno egualmente osservato l’azione favorevole della 
papaina sull’ infezione. 

Pure, lasciando in disparte quanto già abbiamo detto e proposto del bacillo 
piocianico, è giusto ricordare ora, che già da più anni, Bouchard aveva osser¬ 
vato che in persone affette da furuncolosi si potevano spesso fare scomparire 
delle infiammazioni ghiandolari della pelle per mezzo dell’antisepsi intestinale. 
Ora, come agisce quest’antisepsi se non diminuendo il numero di fermenti 
che popolano il tubo digerente? Ne risulta che gli elementi putridi fabbricati 
ed assorbiti nel tratto di intestino compreso fra lo stomaco ed il retto, sono 
sensibilmente diminuiti. Pare adunque, che queste sostanze chimiche agiscano 
favorevolmente sulla funzione degli stafilococchi piogeni, giacché la soppres¬ 
sione affretta la scomparsa delle manifestazioni di questi stafilococchi. Tali 
fatti hanno il valore di un dato sperimentale. [I nostri vecchi aveano già 
osservato spesso l’insorgere frequente della pneumonite in seguito a disor¬ 
dini dietetici: è probabile che i prodotti delle anomale fermentazioni intesti¬ 
nali agiscano in tale caso, allo stesso modo dei prodotti solubili dei protei, 
che, come dimostrò Monti, sono capaci di aumentare o restituire la virulenza 
diminuita dello pneumococco, ospite abituale delle nostre cavità naturali (S.)]. 

Seguendo questa via, ma con risultato piuttosto favorevole, Bouchard 
studiò l’azione del microbio del pus bleu sul bacillo carbonchioso, studio fatto 
poi anche da Freudenreich, da Woodhead e da Cartwrigt Wood; più recente¬ 
mente da Blagovetchenski (Ann. lst. Past., nov. 1890). Questi ricercatori, cia¬ 
scuno per parte sua, specialmente Blagovetchenski, arrivarono quasi tutti agli 
stessi risultati di Bouchard, alla possibilità cioè di combattere in tal modo il 
carbonchio. 

Dopo le ricerche di questo scienziato, Guignard e Charrin tentarono di 
spiegare il meccanismo di quest’attenuazione. Per ciò il bacillo del pus bleu 
era seminato in colture di carbonchio in piena vegetazione, in piena attività. 
La colorazione e le reazioni caratteristiche della piocianina non tardarono a 
comparire, e quasi nelle stesse condizioni che nel brodo puro. Osservando 
queste colture miste, gli autori hanno seguito le modificazioni, che il bacillo 
del carbonchio vi può subire nella virulenza e nella forma. Queste colture 
erano inoculate nelle cavie. Per uccidere questi animali conviene usare dosi 
considerevoli di virus piocianico di media virulenza, 1 cent, cubico e più, 
mentre si sa che da 1 a 3 goccie di coltura di carbonchio sono sufficienti per 
produrne la morte. Quindi iniettando sotto la pelle un mezzo centimetro cubico 
al più di coltura mista, essa non può agire che pel bacillo del carbonchio. 
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Nei primi 6 giorni dello sviluppo del bacillo piocianico in contatto con 
quello del carbonchio, la virulenza di questo non pare essere modificata in 
modo sensibile e costante. Dall’8° giorno però la sua virulenza decresce legger¬ 
mente; gli animali inoculati muoiono, ma dopo un tempo maggiore. Mentre 
una coltura di carbonchio della stessa età, priva affatto del bacillo del pus 
bleu, uccide e in tempo variabile fra 70 e 96 ore, la coltura mista non uccide 
che dopo 5, 7 ed 8 giorni. A colture di 2 settimane gli animali resistono 9 
o 10 giorni. All’autopsia si riscontrano abitualmente batterii frammentati più 
granulosi che nei casi di morte rapida; si osservano anche lunghi filamenti 
che ricordano quelli delle colture in palloni e che, quando si riscontrano negli 
organi degli animali, sono considerati quali segni di carbonchio attenuato. A 
4 settimane ed oltre la cavia si mostra talora refrattaria, benché i risultati 
non siano assolutamente costanti. È facile constatare che a questa epoca ed 
anche più tardi, se si semina in brodo puro il batterio del carbonchio così 
attenuato, esso riprende la sua virulenza: fu più o meno attenuato, ma non è 
morto. 

Parallelamente a questi cambiamenti della virulenza si osservano modifi¬ 
cazioni morfologiche. Nella coltura del carbonchio si introducono, ogni 10 
cent, cubici di liquido, alcune goccie, da 1 a 5, di coltura del bacillo piocianico. 
I palloni di coltura sono messi a varie temperature da 30° a 37°, a seconda 
delle esperienze. Ordinariamente il bacillo del carbonchio normale si altera 
rapidamente. Già dopo 48 ore, i bastoncini o filamenti radunano il loro con¬ 
tenuto in alcuni punti in granuli di vario volume, attorno ai quali si scorge 
la sottile parete del bacillo; al terzo o quarto giorno scomparisce l’aspetto 
regolare, si riscontrano forme di involuzione, consistenti in bastoncini o fila¬ 
menti più o meno rigonfi, contorti, incurvati, od articoli isolati o riuniti, ridotti 
qua e là al loro inviluppo, e contenenti granulazioni del diametro ora quasi 
eguale a quello di un bastoncino anomalo, talora più piccolo e del resto mobile. 
Queste granulazioni sono facilmente colorabili anche dopo parecchie settimane; 
non vi ha formazione di spore. La maggior parte di esse si isolano ben presto, 
altre restano accollate sotto la membrana nei punti dove ebbero origine. Una 
volta liberi, questi elementi sembrano micrococchi di varia grandezza, soli o 
riuniti a due od in numero maggiore. Ciò non pertanto, dopo più settimane 
o più mesi, si riscontra qualche bastoncino corto incurvato, deforme, con con¬ 
tenuto granuloso. Allora è facile persuadersi che la forma può variare entro 
certi limiti, a seconda che il batterio si è trovato alla superfìcie o nel fondo 
del liquido. D’altra parte, se si seminano questi organismi così alterati in un 
mezzo appropriato, non tarda a ricomparire colla virulenza la vegetazione nor¬ 
male. Aggiungiamo che i principii, i quali ostacolano tale sviluppo ( empé - 
chants ), sono molto meno potenti quando, in luogo d’essere allo stato nascente, 
la coltura è in pieno sviluppo. 

Riprendendo una seconda serie di esperienze, Gharrin e Guignard semina¬ 
rono nei principii solubili sterilizzati e filtrati del bacillo della suppurazione 
bleu, del carbonchio attivo allo stato di filamenti. In queste condizioni avven¬ 
gono modificazioni nella morfologia e nelPattività perfettamente paragonabili 
a quelle che abbiamo già descritto. Una differenza consiste in ciò, che le modi¬ 
ficazioni succedono più lentamente a contatto delle sostanze chimiche private 
di germi che in presenza del bacillo stesso. Ma, anche in questo caso, se si 
tolgono i bacilli del carbonchio da questi mezzi artificiali in cui vivono così 
a disagio e si portano in altri mezzi più convenienti, succede la loro rapida 
rigenerazione. 


154 


Associazioni microbiche 


Aggiungiamo, che questi autori si assicurarono che le attenuazioni non 
erano dovute a semplice diluzione. Si riconobbe inoltre che le cavie non rima¬ 
nevano vaccinate con questo virus attenuato. Infine, i risultati negativi ed 
incostanti, che si possono ottenere, pare si spieghino con ciò che è difficile 
poter apprezzare con precisione matematica la vitalità rispettiva dei due microbii 
messi assieme, vitalità che ha sì grande importanza nel grado di rapidità 
dell’attenuazione e nella qualità dei prodotti di secrezione. 

Con una terza serie di esperienze, intraprese con Loye, fu dimostrato, che 
le tossine del bacillo piocianico non hanno influenza sulle strie dell’emoglobina 
del coniglio (1). Di più si constatò che i globuli sanguigni non presentano 
alterazioni visibili se non dopo 6 giorni quando si conservino in questi prodotti 
solubili fuori del contatto dell’aria. 

In questi ultimi tempi, Gharrin e Guignard, studiando di nuovo la questione, 
andarono più avanti. Era stabilito, che il microbio del pus bleu, secernendo 
sostanze nocive al bacillo del carbonchio, lo attenua almeno in parte. Blago- 
vetchenski pensò, forse in seguito alle esperienze di Perdrix sull’ammoniaca 
del carbonchio, che quest’attenuazione fosse dovuta ad elementi volatili, che 
si sa esser sempre presenti nei brodi di coltura di questo bacillo a pigmenti. 
Le recenti ricerche provano, che, per arrestare e disaggregare una coltura di 
carbonchio quando è in piena evoluzione, occorre un volume di prodotti volatili 
superiore a quello necessario per ottenere effetti simili, quando si ricorra ai 
principi! solubili nell’alcool; questi sono più attivi di quelli insolubili, benché 
anche questi ultimi pure agiscano, come dimostrò Bouchard pel primo, dopo 
averli isolati precipitandoli col calore. Il bacillo piocianico fabbrica parecchie 
specie di sostanze tossiche per quello del carbonchio, sostanze tossiche varie 
nel loro grado di tossicità. Queste tossine microbiche sono adunque molteplici, 
come sono quelle che fabbrica l’uomo stesso, quali l’urea, la creatina, l’indol, 
lo scatol, le leucomaine, le sostanze coloranti, ecc. 

Il bacillo piocianico agisce ancora esaurendo i mezzi nutritivi. La dimo¬ 
strazione di questo fatto risulta da ciò che basta aggiungere del brodo per 
accrescere la vitalità di questo microorganismo. Questi dati sono d’altra parte 
conformi alle esperienze di Bouchard, istituite per istudiare il meccanismo, pel 
quale il microbio del pus bleu rende sterili, anche per se stesso, i mezzi nei 
quali ha vissuto. Nel corso di queste ultime ricerche l’autore aveva notato, che, 
se si sovrariscalda la coltura esausta, si vedono precipitare dei piccoli fiocchi 
di sostanze albuminoidi. Ora, se dopo aver tolto dal brodo questi fiocchi, vi 
si semina di nuovo tale agente della suppurazione, si osserva un certo grado 
di sviluppo. È dunque giusto conchiudere che la sostanza la quale impediva 
tale sviluppo almeno in parte ( empèchant ) non era che sostanza proteica. 
Stabilendo in via diretta il potere d’arresto dei diversi elementi ed in parti¬ 
colare di quelli che, precipitati dall’alcool, non sono dializzabili e si alterano 
col calore, si diede una chiara conferma a questa osservazione. Notiamo 
ancora, come abbiamo già detto, che è giusto tener conto dell’età della col¬ 
tura, la quale, allo stato nascente, è più sensibile ai corpi, che ne impediscono 
lo sviluppo. 

Per tali ragioni questi ricercatori furono condotti a riconoscere che nel mec¬ 
canismo dell’attenuazione del bacillo del carbonchio per mezzo di quello del 
pus bleu, le diverse sostanze fabbricate da quest’ultimo potevano avere una 


fi) La coltura in massa non dà strie; il cloroformio che ha sciolto la piocianina è tinto in 
violetto, come abbiamo constatato con d’Arsonval. 
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parte, benché sia sempre delicato concludere da ciò che succede in vitro a quanto 
avviene in seno all’organismo. Queste sostanze chimiche, nel caso in questione, 
sono più nocive e più debilitanti per l’elemento vegetale che per alcune cellule 
animali. L’inverso succede, quando, per esempio, si rigenera il carbonchio sin¬ 
tomatico coll’acido lattico o con un altro corpo più tossico pella cellula animale 
che pella vegetale. Pur tuttavia, secondo gli stessi autori, sarebbe esagerato il 
credere che l’azione dei prodotti solubili sia sufficiente da sola a spiegare 
tutto. Essi attenuano e non uccidono, od almeno uccidono con molla diffi¬ 
coltà. È possibile, sempre in queste condizioni, che il mezzo sia chimicamente 
modificato, come succede pella papaina; che quindi sin dal principio la molti¬ 
plicazione e la funzione siano più attive; è possibile che entrino in giuoco i 
fagociti e sembra anche certo che questi fagociti accorrano in grande numero, 
sia a causa della chimiotassi, sia perchè i vaso-costrittori sono paralizzati 
o i vaso-dilatatori eccitati, ecc., considerazioni tutte che saranno sviluppate nel 
capitolo IX. 

Malgrado l’esempio della lotta dei bacilli del carbonchio colla piocianina, 
pure un’infezione secondaria aggrava ordinariamente il prognostico. Sarebbe 
facile, con innumerevoli dati, confortare quanto sosteniamo pella prognosi, 
anche pel decorso e l’evoluzione. Ziegler ha provalo che il pncumococco può, 
nel decorso della tubercolosi, provocare nuove eruzioni di tubercoli. La malaria, 
che noi per abitudine classifichiamo fra le malattie microbiche, benché il 
parassita di Laveran sia più elevato ed appartenga al regno animale, contra¬ 
riamente alle antiche credenze, è capace di risvegliare una baciliosi latente, ecc., 
donde nuove modificazioni della sintomatologia ed aggravamenti che dimo¬ 
strano un’infezione secondaria. Aggiungiamo che il genio epidemico, questo 
non so che, sulla cui natura non si possiedono dati abbastanza precisi, ha 
influenza sul numero e sulla gravità delle infezioni secondarie. Aggiungiamo 
in fine, che in una malattia infettiva primitiva, il morbillo ad esempio, una 
localizzazione secondaria, la broneo-pneumonite, sarà più temibile, più fre¬ 
quente di ogni altra, della pneumonite lobare ad esempio. 

Può anche accadere che l’infezione secondaria sia troppo poco importante 
per cambiare notevolmente il quadro clinico ed il prognostico: così un sem¬ 
plice ascesso, od un furuncolo. Quando si inietta sotto la pelle di una cavia 
l’agente del pus bleu non si riesce ordinariamente a produrne la morte che 
iniettando circa 1 cent, cubico di virus od anche più, a seconda dell’attività 
della coltura. Ora, in un’esperienza, noi abbiamo inoculalo in quattro cavie 
12 goccie di una stessa coltura piocianica ed in due di esse abbiamo poi iniettato 
ancora 3 goccie di un brodo nel quale viveva un bacillo non patogeno, che 
produceva una sostanza colorante verdastra, fluorescente. Non ci sembrò che 
l’intervento di questo bacillo abbia sensibilmente rinforzato l’azione del germe 
piocianico. Non ebbimo gli stessi risultati quando, procedendo in modo ana¬ 
logo, abbiamo sostituito col prodigiosus il bacillo che secerne la sostanza 
fluorescente. Diffatti in 3 casi su 4, quest’ultimo microbio cromogeno favorì lo 
sviluppo di quello del pus bleu. 

Vi hanno, d’altra parte, infezioni secondarie che sembrano combattere le 
primitive. Già dicemmo come convenga guardarsi da un buon numero di 
antagonismi ammessi pel passato, ma la storia del carbonchio e della malattia 
piocianica ne prova la possibile esistenza. Del resto, ammettendo il dualismo, 
nessuno può negare, che la vaccinazione jenneriana, infezione primitiva, impe¬ 
disca od attenui il vainolo, infezione secondaria e ciò a breve scadenza. Le 
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ricerche di Emmerich e di Pawlowsky, che miravano a combattere il car¬ 
bonchio collo streptococco e col pneumococco, ed anche quelle di Bouchard, 
di Pavone, ecc. lo provano. Conviene anche aggiungere qui che Buchner 
impedì lo sviluppo del carbonchio usando le secrezioni del bacillo di Fried- 
lànder. Zagari sarebbe arrivato allo stesso risultato con le sostanze secrete dal 
vibrione del colèra. Ciò non ostante questi risultati non debbono far dimen¬ 
ticare le osservazioni contrarie, quali quelle di Monti, Roger. — Si aggiunga, 
che si tentò inutilmente la guarigione della tubercolosi colle inalazioni del 
bacterium termo; notiamo di passaggio l’opinione di Solle, il quale pretende 
che la risipola nelle cavie rallenti lo sviluppo della tubercolosi; è egualmente 
necessario ricordare le virtù della stessa risipola credute curative di alcune 
infezioni locali della pelle, compresovi da taluno il carcinoma (Feilchenfeld), ecc. 
— Vi hanno dunque infezioni indifferenti le une nelle altre, altre che si com¬ 
battono e soprattutto infezioni che si favoriscono. Quando due microbii si 
trovano nell’organismo, se la sostanza chimica secreta da uno di essi è 
più tossica per le cellule dell’organismo che per l’altro microbio, la virulenza 
di quest’ultimo apparirà aumentata. Sarà invece indebolita quando questa 
sostanza chimica sarà più nociva a questo secondo agente che agli elementi 
anatomici. Così si osserva in vitro che batterli differenti si sviluppano bene 
gli uni a fianco degli altri, mentre altri si influenzano reciprocamente nel loro 
sviluppo. La questione dell’esaurimento nutritivo dei mezzi deve anche essere 
tenuta in conto, come pure i cambiamenti chimici, le modificazioni cellulari 
di cui già parlammo. 

Malgrado i parecchi casi di batterio-terapia che abbiamo potuto citare, 
dobbiamo insistere su questo punto, che cioè /’ infezione secondaria è una cosa 
grave , la quale deve attirare tutta la nostra attenzione. Pure, sembra che 
le speranze, nate ai giorni nostri dalla profilassi applicata ai germi primitivi, 
possano essere invocate, quando si tratti di infezioni secondarie. Non è in 
grazia della antisepsi, di una specie, cioè, di terapia profilattica, che il chirurgo 
e l’ostetrico tendono a sopprimere nel loro rispettivo dominio le infezioni 
secondarie? 

Il numero delle combinazioni dei microbii fra di loro è senza limite. Gornil e 
Babès, al Congresso di Berlino, si proposero di classificarle. Ne riportiamo un 
riassunto perchè questo è un tentativo quasi unico in tale genere, a meno che 
si vogliano raggruppare le infezioni secondarie attorno a ciascun apparato od 
anche secondo le proprietà che posseggono gli agenti venuti in seconda linea, 
proprietà cioè di fabbricare del pus; di provocare gangrene, d’infiammare le 
sierose, ecc. Ecco, in ogni caso, le divisioni proposte da Cornil e Babès: 

1° Associazione di microbii appartenenti a varietà molto ravvicinate della 
stessa specie: varietà prossime al microbio della pneumonite ed al bacillo della 
febbre tifoide in queste due malattie; 

1 - 0 Associazione quasi costante di un microbio con un altro in una data 
affezione: lo streptococco ed il bacillo della difterite in quest’ultima; il microbio 
di Schutz e quello della setticemia emorragica nella febbre tifoide del cavallo; 

3° Associazione nelle infezioni da ferite di microbii equivalenti in quanto 
a potenza patogena; associazione di diversi streptococchi, per esempio, con uno 
o parecchi stafilococchi ; 

4° Associazione accidentale di germi settici o pioemici in lesioni infettive: 
febbre tifoide, dissenteria, colèra, ecc. In questa divisione sono compresi i casi 
più numerosi. Spesso si può rintracciare la via d’entrata dei batterli secondarii; 
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ciò non pertanto, siccome sempre non è cosi, gli autori non assimilano i fatti 
di questa categoria alle conseguenze delle ferite; 

5° Associazione, nella quale il secondo agente resta localizzato e non ha 
parte alcuna nella lesione e nei sintomi della malattia primitiva; 

6° Associazione, in cui i microbii secondarii dominano la scena e determi¬ 
nano una localizzazione mortale; una bronco-pneumonite, ad esempio, secon¬ 
daria ad una tubercolosi antica circoscritta, od, al contrario, una tubercolosi 
miliare secondaria a pertosse; 

7° Associazione di un microbio patogeno con un altro abitualmente inof¬ 
fensivo, donde risulta una malattia speciale. In questo gruppo sono comprese 
certe gangrene polmonari dovute, come si sa, allo stafilococco aureo unito a 
batterii virulenti specifici; 


8° Associazione di batterii a parassiti di natura differente da quella dei 
batterii. Tale è l’unione dei bacilli settici ai parassiti deH’emoglobinuria dei 
buoi, tale l’associazione del bacillo della tubercolosi all 'aspergillus fumigatus 
(Gornil); 


9° Batterii e tumori. È noto, dopo Verneuil, che i tumori sono la sede 
prediletta dei batterii. Gornil e Babès non si ritengono tuttavia autorizzati ad 
affermare l’origine parassitaria dei neoplasmi epiteliali ; 

10° Associazione di parassiti di natura diversa da quella dei batterii con 
alcune micosi polmonari (difterite dei colombi). 


CAPITOLO IX. 


Le secrezioni microbiche dal punto di vista 
delle loro azioni fisiologiche. 


I microbii agiscono soprattutto per le loro secrezioni. Questo asserto è dimo¬ 
strato da innumerevoli fatti, che non lasciano alcun dubbio: a ciascun istante, 
in tutti i capitoli, riferendo le nostre conoscenze su questo argomento, ci appog¬ 
giammo sulle proprietà di queste secrezioni. Da gran tempo adunque noi radu¬ 
niamo i principali documenti sparsi riferentisi a queste sostanze, per poter fare 
uno studio che ci permetta di sapere, che cosa esse siano precisamente in senso 
più stretto. — Il loro intervento si è rilevato nella febbre, nelle emorragie, nelle 
modificazioni vaso-motorie, nell’albuminuria, nella diarrea e per incidenza, 
almeno fino al presente, neH’accrescimento di resistenza, ecc. Forse non è inu¬ 
tile, malgrado inevitabili ripetizioni, raggruppare queste azioni molteplici insi¬ 
stendo quasi unicamente sui dati che interessano il patologo. Tale motivo ci 
permette di contentarci di una semplice indicazione per certi prodotti micro¬ 
bici, per una parte delle fermentazioni dei vini, della birra, ecc., e per una parte 
dei pigmenti ad esempio. Gosì pure i corpi fabbricati dagli agenti delle fermen¬ 
tazioni non occuperanno che uno spazio ristretto; la maggior parte di essi 
agiscono sui centri nervosi. Ricordiamo inoltre che la midaleina ha potenza 
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termogena, che il cloridrato di neurina paralizza la rana c provoca saliva¬ 
zione, se iniettata nel coniglio, ed aggiungiamo infine che in quest’ultimo ani¬ 
male la muscarina produce miosi, diarrea, ecc. 

Il professore Bouchard, in un lavoro offerto in omaggio alla Facoltà di 
Medicina di Montpellier in occasione del suo 6° centenario, aveva già comin¬ 
ciato una specie di sintesi sulle proprietà sperimentali delle secrezioni delle 
quali trattiamo. Non sapremmo far di meglio, che adottare le sue divisioni, 
che distinguere cioè, dal punto di vista fisiologico, quattro specie di azioni: 
1° azioni favorevoli ai microbi! ; 2° azioni sfavorevoli a questi stessi microbii; 
3° azioni favorevoli all’organismo; 4° azioni sfavorevoli all’organismo; queste 
diverse categorie poi vanno soggette a modificazioni. Nocuità od innocuità 
sono del resto i due termini principali attorno, ai quali si svolge il dramma, 
che deve finire colla morte o colla guarigione. 


Azione nociva ai microbii. — Allorquando un batterio si sviluppa per un 
certo tempo in un mezzo di coltura, arriva un momento nel quale la sua 
vegetazione si arresta. Per ispiegare questo fenomeno si presentano alla mente 
due ipotesi: Esaurimento di questo mezzo o la sua inquinazione per mate¬ 
riali che impediscono lo sviluppo del batterio. 

Nelle ricerche sul colèra dei polli, Pasteur si pronunciò per la prima ipo¬ 
tesi (Acad. Se., 26 aprile 1880). Garré, Freundenreich opinarono pella seconda, 
benché le loro esperienze non deponessero più per l’una che per l’altra. Ciò 
non pertanto, la storia di alcune fermentazioni ci fece conoscere che la verità, 
come spesso accade, doveva trovarsi in parte in ciascuna delle due ipotesi. Allor¬ 
quando manca lo zucchero, la fermentazione alcoolica si arresta; si arresta 
anche quando vi abbia produzione esagerala di alcool, mentre riprende vigore 
se la quantità di questo viene diminuita per diluzione o sottrazione. Così 
anche accade per le fermentazioni acetica, butirrica, lattica. La moltiplicazione 
del fermento è ostacolata dalla mancanza di etile o dalla abbondanza del¬ 


l’acido. L’acido solfocianico specialmente, fabbricato nel liquido di Raulin, 
ostacola lo sviluppo feWcispergillus niger; quest’ostacolo scomparisce quando 
si aggiunga un sale di ferro perchè questo sopprime la fabbricazione dell’acido. 

Pegli agenti patogeni, e specialmente pel bacillo piocianico, Bouchard 
dimostrò (1888) che la deficiente fertilità del brodo sterilizzato dopo aver ser¬ 
vito una volta alla coltura del germe, era dovuta, eia una parte, alla presenza 
di sostanze che ne impedivano lo sviluppo, e dall’altra alla scomparsa di 
materiali nutritivi. Perdrix permise alla coltura del carbonchio di continuare 

11 suo sviluppo, sottraendovi l’ammoniaca. 

Si ignora ancora in parte come agiscano queste sostanze che ostacolano 
lo sviluppo dei batterii, perchè non si sono ancora isolate a sufficienza; tut¬ 
tavia ci è permesso dire che la loro azione deve essere analoga a quella degli 
antisettici. Coll’aiuto degli antisettici infatti, Charrin e Guignard (Acad. Se., 

12 die. 1887) modificarono la forma e dimostrarono in modo rigoroso il poli¬ 
morfismo dei batterii già invocato da Rey-Laneaster e Zopf contro il mono- 
morfìsmo di Colin. Coll’aiuto degli antisettici anche Wasserzug nel 1888 ripetè 
con successo le esperienze, che avevano stabilito la possibilità che questi anti¬ 
settici abbiano azione non solo sulla forma, ma anche sulla segmentazione, 
sulla moltiplicazione e sull’accrescimento dei batterii. Charrin e Roger, sempre 
in grazia degli antisettici, poterono annullare alcune funzioni del microbio del 
pus bleu e di un bacillo verde fluorescente (Soc. Biol ., 29 ott. 1887); Was¬ 
serzug (Ann. Inst. Pasteur , die. 1887) e Roger poterono con egual metodo 


159 


Azioni nocive all’organismo 

sopprimere quelle del bacillo prodigioso; Schotteìius l’aveva già fatto colèra 
nel 1887; Boux e Chamberland ne attenuarono la virulenza. La dimostrazione 
fu estesa da Gharrin e Guignard, i quali dimostrarono, che i prodotti solubili 
di un microbio esercitano un’azione d’arresto sul proprio sviluppo o su quello 
di altri microbii. Così agisce la coltura sterilizzata del bacillo piocianico allor¬ 
quando vi si semina il bacillo del carbonchio. È anche possibile distinguere, 
nelle secrezioni del germe del pus bleu, tre gruppi di sostanze le quali, come 
dicemmo fin da principio, sono capaci d’impedire lo sviluppo dei batterii; le 
une, insolubili nell’alcool, agiscono come 1; le seconde, solubili, agiscono come 8 
e sono poco tossiche per l’organismo; le terze, volatili, agiscono come 4. 

Questa influenza, che i germi hanno gli uni sugli altri reciprocamente e 
su se stessi è di un interesse biologico generale. Essa costituisce anche un 
dato importante per l’interpretazione di taluni fatti relativi al decorso ed alla 
gravità di un’infezione o delle infezioni associate. 

Azioni utili ai microbii. — Si devono a Courmont delle cognizioni molto 
interessanti riguardo alle azioni favorevoli ai germi attribuibili alle tossine. 
Fliigge e Wyssokowitch giunsero, per mezzo di alcuni prodotti, a far vegetare 
nell’organismo agenti non patogeni. Roger, servendosi del prodigioso, ha per¬ 
messo al carbonchio sintomatico d’invadere il coniglio. Inoltre il prodigioso, 
secondo Grawitz e De Bary, favorirebbe l’azione dell’aureo. Monti per rendere 
attivi il pneumococco e gli stafilococchi attenuati ha iniettato contemporanea¬ 
mente le tossine di diversi saprofìti. 

Si tratta in questo caso veramente di un effetto favorevole diretto eser¬ 
citato sul parassita, di una virulenza accresciuta artificialmente, oppure si 
dovrà pensare ad un’influenza nociva all’economia, per cui più facilmente essa 
è invasa? Probabilmente ciascuna delle due ipotesi ha in sè una parte di 
verità. Ciò non ostante, fu Bouchard colui che dimostrò, mediante ingegnosi 
esperimenti, che la maggior parte di questa verità si deve ricercare nella 
seconda delle ipotesi stesse. In ogni modo questi fatti devono essere notati, 
perchè servono nello studio delle infezioni miste, la cui importanza va sempre 
più aumentando. 

Azioni dei prodotti batterici sulforganismo animale. — Azioni noc.ive 
all’organismo. — L’azione nociva dei prodotti batterici, affermata senza prove 
assolute dal Toussaint nell’aprile del 1878, formulata da Chauveau nel novembre 
del 1879, cominciò ad essere dimostrata il 3 maggio 1880 allorquando Pasteur 
provocò, mediante un estratto di brodo del colèra dei polli, il raggomitolarsi, 
la sonnolenza nei volatili di questa specie. Bouchard nel novembre 1884 
iniettò nelle vene del coniglio delle urine di colerosi, e vide comparire i prin¬ 
cipali sintomi della malattia: diarrea, cianosi, crampi, enterite, ecc. Questi 
risullati dimostrano che gli agenti patogeni producono, nel corpo dell’uomo, 
dei veleni che dànno sintomi, lesioni, veleni i quali, raccolti agli emuntorii 
e poi inoculati nell’animale, dànno luogo di nuovo ai sintomi, alle alterazioni 
anatomiche caratteristiche. Gharrin (Soc. de biol ., marzo 1887), mediante la 
somministrazione delle colture sterilizzate del bacillo piocianico, ottenne non 
solo nefrite, albuminuria, emorragia, convulsioni, dimagramento, abbattimento, 
sonnolenza, ma anche, con dosi replicate, una sindrome differenziata, una 
contrattura a tipo distinto, avente per sede di elezione gli arti posteriori; 
questa contrattura fu studiata nei suoi particolari clinici, anatomici, fisiologici 
da Babinski e Gharrin (Soc. de biol., 10 marzo 1888). — Questi prodotti solu- 
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bili del pus bleu diventano, a seconda delle condizioni, pirogeni ; tale nozione 
fu stabilita da Charrin e Ruffer, e confermata dai lavori di Serafini, Roussy, 
Henrijean, Krogius, ecc.; quest’ultimo operò sul Vurobacillus liquefaciens septicus. 

Villiers, Pouchet, Nicati, Gantani, Gamale'ia avrebbero determinato dei sin¬ 
tomi con sostanze provenienti da brodi colerici. Brieger da questi brodi isolò 
sette basi; egli scoperse la tifo-tossina nei mezzi, nei quali era vissuto il bacillo 
di Eberth, e quattro tossine in quelli, in cui s’era sviluppato l’agente patogeno 
del tetano: Manfredi e Traversa dissero che lo streptococco della risipola 
elabora principii in sommo grado convulsivanti. Hoffa, S. Martin, Landò 
Landi si annoverano tra quegli esperimentatori che videro il bacillo del car¬ 
bonchio fabbricare delle basi, in vitro. Sciolla e Trovati studiarono il potere 
tossico del sangue dei peumonici, Lépine quello dell’urina. Roux e Chamber- 
land quello della sierosità della gangrena gasosa. Si deve dunque ammettere 
che spesso i risultati ottenuti con queste materie chimiche più o meno com¬ 
plesse non rammentano che lontanamente i sintomi della malattia corrispon¬ 
dente. Pure per il colèra e per l’infezione piocianica i quadri si corrispondono 
abbastanza. 

Colle colture sterilizzate dello stafilococco aureo, coi loro estratti, Grawitz, 
De Bary, Karlinski, Scheurlen, ecc. produssero la suppurazione; in questo caso 
l’elemento attivo sarebbe, secondo Ghristmas, una diastasi, secondo Leber una 
ptomaina. A quanto dice Behring, la cadaverina sarebbe piogena; questo 
effetto si potrebbe avere anche servendosi dei cadaveri di diversi microbii, 
come vuole Buchner; tali cadaveri, o piuttosto le loro proteine, avrebbero vive 
attitudini chimiotassiche. — Aggiungiamo che nella cavia tubercolosa la linfa 
di Koch non diluita, amministrata a dosi alte, non progressivamente, produce 
effetti nocivi, e persino la morte. 

Riassumendo, le secrezioni batteriche, dannose all’organismo, possono pro¬ 
vocare l’apparizione di numerosi sintomi e lesioni, compresa la degenerazione 
amiloide (Bouchard e Charrin, ott. 1888, Soc. de biol.) (1). In questi fatti si 
trova la base solida e sicura del meccanismo principale della malattia infet¬ 
tiva e della sua anatomia patologica; dicendo principale, non intendiamo per 
nulla di sostenere che sia l’unica; infatti non si ripeterà mai abbastanza che 
nelle scienze mediche bisogna essere eclettici. 

I 

Azioni utili all’organismo. — Toussaint, il 15 aprile 1878, emise, dopo di 
Klebs, l’idea che le sostanze secrete dai microbii venissero in aiuto all’orga¬ 
nismo per renderlo resistente all’infezione. Pasteur discusse questo concetto; 
egli si attenne a bella prima alla teoria dell’esaurimento (26 aprile, 9 maggio 
1880). Molto tempo dopo, Chauveau ha sostenuto l’azione delle sostanze ini¬ 
bitrici, appoggiandosi sia alle sue osservazioni relative alle grandi dosi di 
virus, sia sullo stato refrattario di neonati carbonchiosi (vedi il cap. Ili, Ere¬ 
dità). Pasteur, nella sua lettera a Duclaux, ritorna a quest’ultima dottrina 
(Ann. Institut Pasteur , 25 gennaio 1887). Nel settembre del 1887 Salmon e 
Smith tentarono, a proposito del colèra dei porci, la dimostrazione dell’im¬ 
munità ottenuta per mezzo dei prodotti solubili; ma da una parte essi non 
iscaldarono che a 60°, e dall’altra vaccinarono il piccione che, a quanto essi 
stessi ammettono, è al limite della recettività. Le seminagioni, fatte di poi da 
questi autori, non bastarono, se si tien conto dei dati forniti da Maximovitch, 


(1) Cattani, inoculando la 
razioni, gli altri mitosi, ecc. 


cornea con una serie di germi, vide che gli uni causavano degene- 
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a dare una assoluta convinzione. Tuttavia, per quanto imperfette, le ricerche 
delle quali abbiamo parlato, hanno servito a portare la questione nel campo 
sperimentale. 

Il 24 ottobre 1884 Charrin, all’Accademia delle Scienze, pubblicava una 
nota che terminava con queste parole: “ Tenendosi strettamente ai fatti, 
si può dire questo, che nelle condizioni indicate è possibile aumentare la 
resistenza a un dato microbio, e renderla più o meno completa e durevole, 
sia inoculando prima questo microbio per un’altra via, sia iniettando i pro¬ 
dotti solubili delle colture „. Questo linguaggio, a quanto pare, è preciso; esso 
non può dar luogo a interpretazioni false. Tre mesi dopo questa nota com¬ 
parve l’interessante memoria di Chamberland e Roux sulla gangrena gasosa, 
e poi il loro lavoro sul carbonchio batterico (dicembre 1887); vennero in 
seguito gli stridii di Pasteur e di Perdrix sul carbonchio, di Chantemesse 
e di Widal sulla febbre tifoidea dei sorci, di Gibbert e Lion sull’endocardite, 
di Foà sul pneumococco, ecc. Dopo di loro la lista dei vaccini chimici è 
sempre andata aumentando. 

Come agiscono queste materie per produrre l’immunità? Non certamente 
per diretta azione di presenza nuocendo alla vita del microbio generatore, nel 
modo di un antisettico. Queste materie si eliminano; dopo quattordici giorni, 
almeno per le sostanze piocianiche, non se ne trovano più in quantità che siano 
fisiologicamente apprezzabili (Charrin e Ruffer, Acad. des Se ., 15 ottobre 
1888) (1). D’altra parte è impossibile che esse non siano sottoposte al movi¬ 
mento vitale; esse non possono sottrarsi alla metamorfosi della nutrizione. 
Infine, allorquando sono appena introdotte e si trovano nella massima quan¬ 
tità, la vaccinazione non è già compita; essa non compare che in capo a 
quattro giorni. 

Nè la teoria dell’esaurimento, nè l’ipotesi della materia introdotta, nè quella 
dell’abitudine (Gamaleia e Charrin, Soc. de biol ., 1890), nè i dati forniti dalla 
chimiotassi, nè la distruzione delle tossine, ecc., possono spiegare tutti i casi (2). 
Una parte di vero, varia a seconda delle circostanze, si troverà probabilmente 
in ciascuna di esse. 

L’ipotesi più verosimile è questa, che le materie vaccinanti, mentre impre¬ 
gnano transitoriamente l’organismo, agiscono su di esso modificandone la 
vitalità, ossia la nutrizione; ne risulta quindi un mutamento chimico degli 
umori, un mutamento dinamico delle cellule. Quindi questi umori potrebbero 
divenire più improprii alla coltura, queste cellule più atte al fagocitismo. Molti 
fatti dànno fondamento a questa idea. 

Parecchi dei liquidi dell’economia sono poco opportuni allo svilupppo dei 
germi. La dimostrazione di questo principio, cominciata da Lewis, Emming- 
ham (1872), Traube, Gscheilden (1874), fu proseguita da Grohmann (1884), 
Fodor, Flùgge, Nuttal, Nissen, Behring, Zàsslein, Lubarsch, Fokker, Dircking- 
Holmfeld, Gamaleia, Sadowsky, Oemler, Kitt, Pekelharing, Bouchard, Charrin, 
Roger, Gottstein, Wurtz, Karlinski, Czaplewski, ecc. ; questi autori studiarono 
il siero del sangue, il latte, il pus, la sierosità pleurica, pericardica, l’albumina 
dell’uovo, ecc.; essi esaminarono prima di tutto il potere battericida in gene¬ 
rale; talvolta i risultati parvero opporsi, in apparenza, alla creazione di una 
dottrina chimica dell’immunità. Quanto alla parola “ battericida „, essa non 
significa solo che i germi sono necessariamente e totalmente distrutti, ma 


(1) Per la difterite Fraenkel assegna all’eliminazione una eguale durata. 

(2) Queste teorie saranno di nuovo trattate nel capitolo XI. 

11. — Tr. Med. — Patologici gen. delle infezioni, I. 
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anche che essi possono essere semplicemente modificati nelle loro forme, nelle 
loro funzioni, ecc. 

Se invece di usare un liquido qualunque si paragona il sangue dei vacci¬ 
nati con quello di individui della stessa specie, ma non resi refrattari, si nota 
che il siero dei primi, per lo meno nella malattia piocianica (Charrin e Roger), 
nel carbonchio, nelle infezioni da pneumococco, da streptococco, da vibrione 
di Metchnikoff, nel tetano (Behring, Kitasato, Nissen), nel colèra sperimentale 
(Zàsslein), ecc., diventa in seguito alla vaccinazione più microbicida, e questo 
stato si ha anche quando mancano elementi cellulari. Difatti Bùchner, Sittmann, 
Orthenberger hanno dimostrato che questo siero, privo di elementi figurati, 
può essere mediocremente favorevole allo sviluppo dei germi. Metchnikoff per 
il sangue carbonchioso e Gamaleia per l’umor acqueo avevano già fatto osser¬ 
vazioni analoghe. Occorre però rammentare che qui si tratta dell’immunità 
acquisita. In siffatti esperimenti bisogna per uno stesso batterio confrontare 
il coniglio vaccinato col non vaccinato, e così dicasi della cavia; inoltre bisogna, 
in 2 a 4 centimetri di siero, seminare dosi infime di coltura; una goccia sarebbe 
di troppo, basta un centesimo, un millesimo di goccia, purché si ripeta sovente 
l’operazione. Se sì introducono in numero grandissimo degli agenti patogeni in 
pochi grammi d’un mezzo nutritivo, che, senza ucciderli, è solo poco favorevole 
alla loro proliferazione, potrà essere difficilissimo l’apprezzare la differenza di 
vegetazione. Accade, strano a dirsi, che, volendo verificare gli esperimenti di 
un autore, si adotti una tecnica diversa da quella indicata dall’autore stesso; 
ed in questo modo si arriva più facilmente a risultati discordi (1). 

Bouchard stabilì che i vaccini solubili, come i vaccini figurati, producono 
la condizione battericida degli umori. Quanto ai tessuti solidi. Franck non 
crede che si oppongano allo svolgimento dei parassiti; Roger dimostrò il con¬ 
trario per lo stato refrattario acquisito; egli vide che il bacillo del carbonchio 
sintomatico pullula meno in mezzo ai muscoli degli animali vaccinati che in 
quelli delle cavie normali. Sappiamo infatti che non bisogna mai generaliz¬ 
zare prematuramente ; di solito allorquando si parla, anche se non lo si nota 
esplicitamente, si sottintende che si tratta dei casi che si sono osservati. 

Questa proprietà germicida non è il risultato della presenza diretta di tossine 
che impediscano lo sviluppo del germe: tale ipotesi è caduta in parte quando 
Bouchard dimostrò che queste secrezioni si eliminano, e poi quando si mise 
in chiaro che la resistenza non è per nulla aumentata nel preciso momento 
in cui l’economia contiene in massima quantità questi principii (2). Le sostanze 
fabbricate dai germi sono, a un dato punto, sfavorevoli allo sviluppo dei 
parassiti per questo che esse hanno dato luogo, come già dicemmo, ad una 
modificazione della nutrizione, la quale ha prodotto un mutamento durevole 
nella costituzione chimica degli umori, imperocché questi sono, almeno in 
parte, ciò che li fanno le mutazioni vitali delle cellule. Finalmente il passaggio 
di queste sostanze può darsi che conferisca ai leucociti un’attitudine maggiore 
alla diapedesi ed alla fagocitosi. 

Del resto ritorneremo su questi argomenti quando studieremo l’immunità 
e la terapeutica, principalmente in occasione delle recenti pubblicazioni di 
Behring e Kitasato, di Carlo Frànkel, di Koch, di Richet ed Héricourt, ecc. 


(1) Massart e Bordet, verificando le ricerche di Gley e Charrin, invece di eccitare un nervo, 
in condizioni stabilite, cauterizzarono l’orecchio ! 

(2) La coltura vaccina, quantunque portata a 115°; ora a 52°, a 65°, cessa l'attività battericida, ecc. 
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Azioni esercitate dai prodotti solubili di un microbio sull’infezione pro¬ 
dotta dallo stesso microbio. — 1 prodotti batterici, introdotti nel momento 
preciso dell’inoculazione, non combattono già l’infezione, ma la favoriscono; 
nella cavia il virus piocianico invece di restar locale si diffonde. Questa con¬ 
clusione si trae specialmente dalle ricerche, fatte dapprima a scopo curativo 
da Bouchard, sulla malattia del pus bleu (marzo 1888), e scaturisce anche dagli 
studi di Roger sul carbonchio batterico, di Courmont su una pseudotubercolosi, 
di Courmont e Rodet sui piogeni ; l’influenza predisponente è per lo più pas¬ 
seggera. Così le secrezioni microbiche, le volatili, le insolubili nell’alcool, ecc., 
avrebbero dapprima un’azione nefasta, pronta, di breve durata, almeno in 
certi casi; in seguito si svilupperebbe uno stalo favorevole d’aumento di resi¬ 
stenza, quanto più lento a stabilirsi in compenso altrettanto più persistente. 
Un’osservazione di Courmont, di Rodet farebbe pensare che alcuni agenti pato¬ 
geni fabbricano prodotti, il cui effetto, al contrario, è cattivo quantunque dure¬ 
vole. Questi dati, nonché quelli che diremo in seguito, gettano molta luce 
sulle associazioni di germi, le preparazioni di terreno; e ciò in varii sensi. 

È giusto rammentare di nuovo che la linfa di Koch iniettata in gran quan¬ 
tità, e non a frazioni crescenti progressivamente, nella cavia tubercolosa, la 
uccide; se al contrario la si introduce a poco a poco dopo averla diluita, essa 
migliora la salute, producendo, a quanto dice l’inventore tedesco, delle specie 
di necrosi nei focolai bacillari, dove si trova già un principio identico; in 
questi focolai disfatti il bacillo vegeterebbe a stento. — Questa linfa sarebbe 
senza azione, pare, sull’animale sano. 

Azioni esercitate dai prodotti solubili di un microbio sull’infezione pro¬ 
dotta da un altro microbio. — Vi sono dei batterii antagonisti, e questo costi¬ 
tuisce una speranza per la batteriologia. Si sa che la putrefazione distrugge 
la virulenza; che il vaccino produce la refrattarietà al vaiuolo. Emmerich, 
Pawlowsky, Bouchard, Freudenreich, Cartwright-Wood e Woodhead, Blago- 
vetchenski, Pavone, Buchner, Zagari, ecc., combatterono il carbonchio bacil¬ 
lare inoculando lo streptococco, il pneumococco, il bacillo piocianico, quello del 
tifo, il pneumo-bacillo di Friedlànder, la virgola del colèra. 

Dopo gli esperimenti di Bouchard. che era riuscito in parecchi casi ad 
arrestare la vegetazione del bacillo del carbonchio mediante il microfita del 
pus bleu, dopo i risultati analoghi ottenuti da Freudenreich, Gharrin e Gui- 
gnard videro, sia iniettando questo bacillo piocianico in una coltura carbon¬ 
chiosa, sia introducendo il germe del carbonchio nelle secrezioni sterilizzate del 
microbio precedente, il bacillo del carbonchio degenerare, alterarsi in vitro; 
queste modificazioni accadono sotto l’influenza e dei principii volatili e degli 
estratti insolubili, o meglio, solubili nell’alcool. Woodhead e Cartwright-Wood 
(Acad. des Se ., 23 die. 1889), adoperando sostanze fabbricate dall’agente della 
suppurazione bleu, avrebbero potuto lottare con vantaggio contro l’inocula¬ 
zione del bacillo del carbonchio; ciò che da varii autori non si potè, almeno 
in modo così positivo, verificare. Buchner, adoperando le secrezioni del bacillo 
di Friedlànder, impedì nella cavia lo sviluppo del carbonchio. Zagari avrebbe 
ottenuto lo stesso risultato, adoperando le sostanze provenienti dal vibrione 
del colèra. 

Da questi fatti risulta, che l’iniezione degli elementi solubili di un microbio 
patogeno, dannosa, allorquando si inocula questo contemporaneamente, senza 
intervallo sufficiente, può in casi speciali essere utile, allorquando si introduce 
un germe diverso. Non bisogna però dimenticare gli effetti opposti delle tossine 
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di altri agenti, patogeni o no, i quali favoriscono invece l’infezione; Roger e 
Monti lo hanno stabilito. Anche qui è bene essere eclettico. 


Esame dei processi coi quali i prodotti batterici agiscono sull’infezione. 
— Bouchard ha nettamente definita l’azione favorevole sia dei corpi della 
putrefazione intestinale nella genesi di alcune suppurazioni della pelle, sia delle 
colture sterilizzate del bacillo piocianico; Roger, per mezzo del prodigioso e 
delle sue secrezioni, permette lo sviluppo del carbonchio sintomatico nel coni¬ 
glio; Monti, per mezzo del proteo volgare e dei suoi prodotti, rinforza la viru¬ 
lenza del pneumococco, dello streptococco attenuati; abbiamo già riportate 
queste notizie. 

Ora qual’è il meccanismo di questo aumento di virulenza? Quando si iniet¬ 
tano i principii batterici nel momento dell’inoculazione di un microbio patogeno, 
essi possono agire sull’infezione in modo generale o locale. Ora l’azione locale, 
per cominciare da essa, si eserciterà tanto sul microbio che sul tessuto. 

Il favorire i germi consiste specialmente nel facilitare la loro proliferazione 
e le loro funzioni, funzioni di cui una parte si riferisce alla virulenza. Molti¬ 
plicazione più rapida, potenza tossica più attiva, hanno dunque entrambe per 
effetto un’infezione più violenta. Ma, per raggiungere uno di questi risultati, 
la nutrizione del batterio deve essere facilitata, e non vi ha tuttavia essere 
vivente, i cui prodotti escrementizii, quelli fabbricati nell’interno delle cel¬ 
lule, siano favorevoli al suo sviluppo. Dunque l’influenza delle tossine non può 
essere di tal fatta. Del resto l’aggiunta delle seorezioni di un saprofita, il pro¬ 
digiose ), alle colture di pneumococco non ne aumenta la virulenza, ciò che fu 
provato da Bouchard. Queste sostanze adunque non aumentano per nulla 
l’azione di un germe agendo direttamente su di esso, tranne forse in circo¬ 
stanze particolari; anzi talvolta esse sono sfavorevoli; per esempio il brodo 
sterilizzato del bacillo piocianico è un mezzo cattivo e per questo bacillo e per 
quello del carbonchio. 

Tuttavia bisogna riconoscere che per lo più l’influenza delle tossine favo¬ 
risce l’infezione. Questa influenza potrebbe esplicarsi con un’azione sempre 
locale, quantunque riguardante i tessuti, di natura puramente meccanica. I 
prodotti solubili agendo come un liquido inerte, dissociando gli elementi ana¬ 
tomici, da una parte fornirebbero al microbio una materia morta, facile ad 
essere invasa nei primi momenti della germinazione; dall’altra parte faci¬ 
literebbero il suo progredire, tenendo lontani i fagociti. Ma queste iniezioni 
sottocutanee (Bouchard, Soc. de biol., 20 die. 1884) esercitano un’azione sullo 
sviluppo delle infezioni, o meglio delle auto-infezioni, soltanto se sono fatte 
in dosi più alte di quelle necessarie per aggravare una malattia venuta dal 
difuori, inoculata artificialmente. 

Si potrebbe del pari credere che le tossine favorissero il germe col rendere 


più assimilabili i tessuti 


sia per un effetto fisico: edema, imbibizione, idrata¬ 


zione; sia per un effetto chimico: dissoluzione, necrosi, emorragia, peptoniz- 
zazione, rammollimento, come le diastasi; sia ancora per un’alterazione più 


comune paragonabile a quella che si ha nella genesi del carbonchio batterico, 


attribuita da Nocard e Roux all’acido lattico. Esistono delle sostanze dotate 


di siffatte proprietà; esse probabilmente sono in parte distinte dai principii 
vaccinanti; potrà anche darsi talvolta che una sola di queste sostanze agisca 
localmente, particolarmente sulle terminazioni nervose; essa produrrà un 
riflesso, creerà finfiammazione, la suppurazione, ecc. (Gamaleia, Charrin e 
Arnaud, Behring, ecc.). 


I ossine e stato battericida 
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Le ipotesi or ora accennate, che in casi speciali possono veramente con¬ 
tenere una parte di vero, perdono molta della loro importanza per questo 
semplice fatto che l’infezione è agevolata, allorquando l’iniezione è fatta in un 
punto lontano dalla regione inoculata, oppure nel torrente circolatorio. Volendo 
dunque sostenere ancora l’influenza sugli elementi anatomici, bisogna ammet¬ 
tere che questa influenza sia dinamica, si eserciti sui vasi, sulle cellule, impe¬ 
disca la difesa, attenui o tolga affatto il fagocitismo ; cose tutte che noi 
dobbiamo ora considerare. 

Innanzi tutto osserviamo che si potrebbe ancora pensare che le tossine 
iniettate nel momento dell’inoculazione agiscano sull’infezione in virtù di una 
influenza generale. Così esse potrebbero, strettamente parlando, intossicare 
l’animale in diversi gradi. Platania osserva che il carbonchio si sviluppa nel 
cane se esso è stato precedentemente curarizzato, oppure dopo che gli si som¬ 
ministrò del cloralio o dell’alcool; Gharrin nota che il mercurio, il quale 
debilita un organismo, aggrava l’infezione piocianica. Questa idea è seducente; 
tuttavia non potrebbe bastare, perchè le dosi utili per favorire l’infezione sono 
di gran lunga inferiori alle tossiche; in ogni modo l’intossicazione non può 
avere che una parte minima; è dunque posibile che essa in un dato momento 
si aggiunga all’infezione. D’altronde non istà qui il nodo della questione; ciò 
che importa sapere si è perchè l’infezione abbia potuto cominciare. 

Aggiungiamo che una vecchia opinione vuole che la febbre abbia, sullo 
sviluppo dei germi, un’influenza salutare al paziente, opinione che pare suf¬ 
fragata dall’azione del calore sull’attenuazione dei virus. Ora è stato provato, 
mercè le ricerche di Gharrin e Ruffer, di Roussy, di Krogius, di Brieger, ecc., 
che alcune secrezioni hanno veramente un potere termogenico. Tuttavia i fatti 
non lasciano ammettere che questa ipertermia, provocata dai veleni batterici, 
sia la causa dell’arresto, dell’indebolimento della malattia. Infatti se il microbio 
del pus bleu, che impedisce la evoluzione del carbonchio, eleva la tempera¬ 
tura, Bouchard ha veduto lo stesso bacillo del carbonchio produrre talvolta 
delle elevazioni di 42° a 43°, senza che per questo fosse arrestato il suo sviluppo. 
— Si vede adunque che le varie ipotesi di azione locale o generale, messe 
innanzi finora, non possono dare una spiegazione sufficiente, assoluta, unica 
dell’influenza favorevole dell’infezione sull’infezione. 

Azioni dei prodotti batterici sullo stato microbicida degli umori. — Che 
cosa divengono gli umori per rapporto allo sviluppo dei microbii, allorquando 
si sono iniettati dei prodotti sterilizzati? Ecco la risposta dell’esperienza. — 
Lo stato battericida è nullo appena dopo l’iniezione, debolissimo nella prima 
giornata, e non si accentua che in capo a 96 ore; esso adunque precede la 
immunità acquisita, la quale non è manifesta che nel quarto giorno. Se esso 
preesiste alla penetrazione delle tossine, queste non lo fanno sparire. Non è ancora 
questa, almeno per tali casi, la spiegazione dell’ aggravarsi dell’infezione per 
l’aggiunta di secrezioni microbiche. E tuttavia questo stato battericida varie¬ 
rebbe sotto influenze diverse, specialmente sotto quella della rnetemoglobina 
(Gamalei'a, Congresso di Berlino , 1890) e di principii atti a dar luogo alla for¬ 
mazione della stessa. 

Azioni dei prodotti batterici sul fagocitismo. — Conviene ora esaminare 
l’azione delle tossine sopra uno dei processi di difesa, dei più discussi al giorno 
d’oggi, cioè sul fagocitismo. 

Un germe patogeno invade un organismo : se questo organismo è vaccinato, 
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o resistente, i micro- e macrofagi accorrono e distruggono questo germe, senza 
che esso abbia anteriormente subita alcuna degenerazione. È questa l’essenza 
della dottrina del fagocitismo, quale è stata concepita da coloro che l’hanno 
creata. Non si tratta solamente di attribuire ai leucociti e agli elementi fissi la 
facoltà di distruggere i parassiti malati, e gli avanzi degli stessi; così intesa, 
questa facoltà rientra in ciò che si sa, dopo Cohnheim, del destino dei globuli 
bianchi, veri depuratori (égoutiers) della circolazione. Si tratla di affidare a 
loro la custodia dei tessuti solidi e liquidi, e la proprietà di bastare da soli, 
senza aiuto, a disimpegnar bene quest’ufficio. 

In questi ultimi tempi pare che si sia apportata qualche modificazione a 
questa teoria: si dice che, per produrre la immunità, esistano molteplici 
processi. Tale pure è il nostro avviso; poiché noi pensiamo che, secondo le 
occasioni, l’ecletismo conduca a cercare i segreti dello stato refrattario in con¬ 
dizioni fìsiche, dinamiche, chimiche, ecc. Si cercò e si riuscì a provare che i 
batterii vengono inglobati viventi dai fagociti. Ma vengono essi assorbiti quando 
sono nella pienezza delle loro funzioni? Non esiste dunque per l’essere vivente 
che la sanità perfetta o la morte? Non vi è dunque entro questi estremi una 
serie di stati intermedii? Potremo noi affermare, perchè un germe fìssa i colori 
d’anilina, che certi cadaveri di microbii possono a lor volta fissare, che questo 
germe ha ancora intiera la sua attività? Perchè più tardi questo fermento si 
mostrerà virulento, si dovrà inferirne che desso non abbia mai cessato di esserlo? 
Le variazioni dello stato di un agente patogeno sono troppo numerose, troppo 
pronte, la nostra tecnica, compresa anche l’inoculazione, secondo Arloing, è 
troppo rudimentale, per poter lanciare con certezza simile affermazione. 

In un dato istante negli animali refrattari sopravviene una enorme diape- 
desi; buon numero di leucociti inglobano i parassiti. Quanto a questo non vi 
è nulla da dire, perchè ciascuno può constatare questi risultati. Tuttavia, prima 
di questa diapedesi, non avviene alcun’altra modificazione? Questi parassiti 
si sono moltiplicati liberamente, hanno funzionato e secreto a loro agio? La 
maggior parte degli autori rispondono di no ; prima di essere presi dai fago¬ 
citi, i parassiti erano già ammalati. Di fatti i partigiani del fagocitismo assoluto, 
eccessivo sono rari. In Francia, salvo Bouchard che apporta alla teoria un 
temperamento ed una moderazione, che ne è la vera salvaguardia, nessuno 
ne dice parola, eccezion fatta, naturalmente, di coloro che sotto l’ispirazione 
di Metchnikoff, lavorano all’Istituto Pasteur. In Germania qualche studioso, 
fra cui Ribbert, Hesse, Hueppe, soprattutto qualche anno fa, sostennero questa 
dottrina. Ma quasi tutti i batteriologi, Koch, la maggior parte degli sperimen¬ 
tatori dell’Istituto d’igiene di Berlino, Baumgarten, ecc. non ammettono punto 
le idee del dotto russo. Potrebbe darsi che, alla lor volta, cadessero in un 
eccesso contrario. 

Il fagocitismo ha reso alla scienza dei grandi servizi. Ha aperto nuovi 
orizzonti : ha permesso di studiare da vicino la questione tuttora insoluta della 
lotta dell’organismo contro gli invasori. Tuttavia nell’immunità acquisita, in 
questa solamente, e ancora limitandosi ai fatti direttamente osservati, il feno¬ 
meno del fagocitismo parve intervenire, allorché i germi erano già affievoliti 
per il loro soggiorno in umori battericidi: la conclusione risulta da esami 
ripetuti a brevi intervalli dal momento dell’inoculazione fino all’arrivo dei 
leucociti. Lo studio dell’ immunità ci obbligherà a svolgere maggiormente 
questi diversi particolari. A noi qui basta notare, o piuttosto ricordare che 
Bouchard ha scoperto nelle secrezioni dei parassiti un principio, per non 
dire una funzione, che s’oppone alla diapedesi, per mezzo di un meccanismo, 
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esposto a proposito della fisiologia patologica al capitolo V, ed anche per 
mezzo di altri interventi e di altri elementi (1). Nell’animale non vaccinato il 
bacillo, punto attenuato dal mezzo, fabbrica a suo agio i prodotti che deri¬ 
vano dal suo sviluppo, e fra questi, quello o quelli che impediranno l’uscita dei 
globuli. Nell’animale vaccinato, invece, questi prodotti sono deficienti per quan¬ 
tità e per qualità; l’irritazione periferica, causata dai germi, eccita un riflesso 
vaso-dilatatore; nulla impedisce il prodursi di questo riflesso. — Aggiungiamo 
che le tossine di un microbio, e del resto anche diverse altre materie, possono 
influenzare nel senso che noi intendiamo, allorché l’infezione è stata praticala 
da un altro agente. 

Ecco infine scoperto uno dei meccanismi per cui questi principii solubili 
favoriscono il male: essi diminuiscono la diapedesi e quindi la fagocitosi. Ora 
se questa fagocitosi non è in prima linea nel combattimento, non rende 
minori servizi in seconda e in terza linea; tolti questi servizi l’invasione è resa 
più facile. È dunque coll’influenzare l’insieme dell’economia che agiscono le 
sostanze microbiche; può darsi ch’esse abbiano inoltre delle proprietà chimio- 
tassiche, proprietà che Pfeflér, Massari, Bordet, Gabritchewsky, ecc. comin¬ 
ciarono a studiare, ma queste proprietà hanno un’importanza secondaria (2). 
— Le materie dei batterii, aggiungiamo, vi prendon senza dubbio parte in 
molte altre guise : sia apparecchiando o direttamente o indirettamente degli 
alimenti, o impedendo le secrezioni e il fagocitismo, o preparando dei mezzi 
favorevoli allo sviluppo ed alle funzioni dei batterii, come tenderebbe a pro¬ 
varlo l’esperienza fatta da Gamaleia e da Gharrin, mediante la papaina, ecc. 

Così viene esposto l’insieme delle azioni delle tossine degli agenti patogeni, 
senza tuttavia entrare nei particolari, ma restringendosi alle generalità. Non 
si sa se queste secrezioni agiscano come elementi diastasici, alcaloidici, chimio- 
tassici, positivi o negativi: come veleni locali o generali, nervosi, stupefacenti, 
pirogeni, ecc. Termineremo col riassumere un tentativo di teoria dell’infezione, 
teoria stata esposta da Bouchard, e che, come al solito, si applica alle cono¬ 
scenze attuali, salvo a modificarsi secondo quelle future. 

Tentativo di una teoria sull’ infezione. — Se un batterio virulento si intro¬ 
duce per una soluzione di continuità in un nostro tessuto, ovvero uno dei 
microbii attivi che abitano le nostre cavità, deludendo per una perturbazione 
qualunque, la vigilanza delle cellule linfatiche passa in un tessuto, l’affezione 
non è per questo ancora cominciata, il mezzo, in cui questo agente viene a 
trovarsi, è più o meno favorevole al suo sviluppo. Se i nostri umori sono 
molto battericidi, non si ha nè sviluppo nè moltiplicazione del batterio, quindi 
nemmeno si ha malattia. Se questi umori sono invece favorevoli al bacillo, 
allora lo sviluppo è immediato. Qualora poi il potere microbicida sia mode¬ 
rato, avviene una prima fase di degenerazione, durante la quale alcuni germi 


(1) Bouchard ha chiamato anectusina la materia che impedisce la dilatazione vascolare, all’op¬ 
posto dell 'ectasina, tossina che facilita la congestione (sbraci;). 

(2) La chimiotassi è basata su dati di fisiologia cellulare antichi e positivi; essa ha per sè 
delle interessanti esperienze. Tuttavia non conviene andare troppo in fretta, per non prendere le 
parole per fatti. Così in una Memoria si trovano press’a poco queste parole: u I leucociti restano nel 
sangue, perchè una materia ve li trattiene: essi sortono allorché questa materia ha subito delle 
variazioni che l’hanno resa negativa dal punto di vista chimiotassico, vale a dire, repulsiva per gli 
stessi leucociti E tutto questo senza una prova, senza un latto. Ricorderemo all autore, che noi 
non nominiamo, che l’oppio fa dormire per la ragione che possiede una proprietà soporifera. Che 
questo autore continui pure, ma citi almeno Molière. 
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periscono, ma contemporaneamente le diastasi secrete modificano la materia 
nella zona infetta, l’adattano ai bisogni del parassita, allo stesso modo del 
lievito che trasforma in elementi fermentescibili il saccarosio ed il galattosio. A 
questo punto comincia lo sviluppo microbico. — In ogni modo la malattia è 
cominciata, sia che questo sviluppo sia stato immediato od abbia cominciato 
solamente dopo questa fase di degenerazione. 

A questo momento il vegetale funziona; la massa delle sue secrezioni è 
proporzionale al numero ed all’intensità della sua vita. Questi veleni possono 
produrre alterazioni locali per alterazione chimica dei tessuti invasi. Una volta 
assorbiti provocano degli accidenti piretici, nervosi, distrofici, che variano 
secondo la natura delle tossine, vale a dire, secondo la specie microbica che 
le fabbrica. Questi fenomeni locali e generali dell’ infezione appaiono all’ istante 
preciso in cui la piena dei batterii fa sì che i prodotti elaborati non sieno più 
una quantità trascurabile. 

Così, continuando la sua proliferazione, il microfita spinge l’intossicazione 
fino a produrre la morte, malgrado i conati dell’organismo per evitare questo 
esito, sia eliminando i veleni attraverso i reni, sia trasformandoli nel fegato, 
sia abbruciandoli nel sangue o nei tessuti, a meno che l’economia non usi 
contro i microbii quei mezzi di difesa coi quali essa ha azione su quelli: cioè 
i fagociti che li distruggono, lo stato battericida che arresta, modera la loro 
moltiplicazione, ne diminuisce o sopprime le secrezioni. Di questi due mezzi, 
l’uno, lo stato battericida, non è che una difesa tolta ad imprestito dai microbii 
e non compare d’altronde che tardi; il secondo, il fagocitismo, è proprio del 
terreno, ma suppone che avvenga la diapedesi; ora perchè questa avvenga, 
occorre un’eccitazione da parte del bacillo. Se manca questa eccitazione, se 
l’azione irritativa locale è nulla, la malattia generale può condurre improvvi¬ 
samente alla morte con una prontezza quasi fulminea. Eccetto che in questo 
caso, i fagociti s’oppongono ai parassiti fin dal principio, fin dalle prime ore, 
fin dai primi giorni. Nelle infezioni benigne, posson essi,soli produrre la gua¬ 
rigione; è infatti quando il virus non è nella sua piena attività, che il potere 
fagocitico si mostra piu manifesto, oppure quando la resistenza dell’economia 
è considerevole. 

Ma molti germi sono capaci di impedire questo sforzo dell’organismo; sono * 
quelli le cui secrezioni paralizzano il centro vaso-dilatatore; sono fors’anco 
quelli che, per mezzo di altri prodotti, come i corpi insolubili nell’alcool, hanno 
azione stupefacente sui leucociti. Tali secrezioni sono, in alcuni bacilli, più peri¬ 
colose ancora delle tossine pirogene o velenose. In presenza di questi microbii 
l’organismo resta disarmato; non dispone che di mezzi palliativi. 

Fortunatamente mentre il batterio virulento versa nei tessuti e nel sangue 
queste sostanze deleterie, la cui presenza si manifesta subito con gravi pertur¬ 
bazioni, secerne un principio che per più giorni non si manifesterà con alcun 
fenomeno apprezzabile. Poscia questo principio penetra nelle cellule; ne cambia 
lo stato nutritizio e le obbliga a funzionare in un nuovo modo: si stabi¬ 
lisce così lo stato microbicida. In questo preciso istante la malattia è giunta 
all’acme, non può che diminuire. Stante la modificazione subita dagli umori 
lo sviluppo si rallenta e l’agente patogeno si attenua. I veleni sono secreti in 
quantità decrescente; gli emuntorii basteranno alla loro eliminazione. Il tossico, 
che inibisce i nervi vaso-dilatatori, vi arriva in dose minore, la diapedesi, fino 
allora impedita, incomincia; il fagocitismo, reso ormai possibile, si compie 
senza ostacolo sui parassiti già attenuati; e finisce quindi la loro distruzione 
cominciata dai liquidi battericidi. 



Tentativo d’una teoria dell’infezione 


169 


Secondo questo concetto vi è dapprima un periodo in cui i microbii, para¬ 
lizzando i vaso-dilatatori, fanno sì che l’infezione e l’intossicazione vadano 
gradatamente crescendo, ma, durante questo tempo, preparano un secondo 
periodo in cui l’umore battericida affievolisce l’invasore, ne diminuisce le 
secrezioni, e i’obbliga infine a lasciarsi distruggere dalle cellule. 

Nel corso dunque della malattia infettiva, le tossine nocive agiscono subito; 
le materie utili solo più tardi; ma l’effetto nocivo cessa prontamente mentre 
l’effetto salutare è di lunga durata. — La guarigione è la prima manifestazione 
dell’immunità. Le sostanze vaccinanti hanno reso possibile questa guarigione, 
producendo la reazione germicida, la persistenza della quale è considerevole. 
È difatti questa reazione che costituisce la immunità acquisita. 11 germe, causa 
del male, introdotto nuovamente nei tessuti, vi troverà un terreno modificato, 
assai meno favorevole; il suo sviluppo sarà più difficile e potrà essere forse 
anche impossibile. Ma tutto non si limita a questi risultati. Se si inocula un 
virus forte in un animale sano e in un animale vaccinato, esso non produrrà 
l’uscita dei globuli nel primo, e ne provocherà invece una abbondante nel 
secondo. Gharrin, nello spiegare questo fatto, ha rischiarato la teoria della 
vaccinazione. 11 parassita attivo si sviluppa nell’organismo refrattario, ma si 
sviluppa malamente ed ha una vegetazione stantìa; le sue secrezioni sono dimi¬ 
nuite. Esso può ancora produrre un’irritazione locale, che eccita l’afflusso dei 
globuli, ma non fabbrica più in quantità sufficiente la materia, che a questo 
afflusso si oppone. Il fagocitismo avviene quindi liberamente. Nell’infezione 
del vaccinato i fatti si svolgono allo stesso modo che alla fine di un’ infezione 
primitiva. 

L’inoculazione di un bacillo virulento in un soggetto immune non è altro 
che l’inoculazione di un bacillo attenuato. Solo che invece di esser stata fatta 
antecedentemente in un laboratorio questa attenuazione si fa contro i tessuti. 
Emmerich e Di Mattei, Gharrin e Gamaleia hanno provato che essa avviene 
dopo 15, 20, 40 minuti. 

Si vede che noi siamo lontani dal pensare che lo stato refrattario sia o 
l’energia acquisita dai leucociti dopo un primo combattimento, oppure l’abi¬ 
tuarsi ai veleni batterici, vale a dire una specie di mitridatizzazione. Da una 
parte quando si vaccina con le sostanze solubili e non coi microbii, i globuli 
bianchi non sostengono combattimento alcuno, e tuttavia compiono da allora 
in avanti l’ufficio di fagociti. Quando, d’altra parte, si inietta un animale sano 
ed uno refrattario (1) colle tossine di un germe che ha vaccinato l’uno dei due, 
abbisogna, almeno in determinate condizioni, un’egual dose per ammazzare 
ciascuno di questi soggetti. Non conviene più dunque parlare sempre nè di 
leucociti agguerriti nè di abitudine alle secrezioni : questa non è sovente che 
pura retorica. 


(1) Questi vaccinati devono essere in perfetta salute. 
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CAPITOLO X. 

Le secrezioni microbiche dai^punto di vista chimico. 


Quanto abbiamo esposto ci ha fatto conoscere nell’insieme le principali 
azioni delle secrezioni microbiche. Non possiamo però dispensarci dal dire 
qualche cosa sulla costituzione di queste secrezioni, e ciò, malgrado inevitabili 
ripetizioni, in questo come in altri capitoli. La maggior parte di queste tossine, 
bisogna constatarlo, dal punto di vista chimico più ancora che da quello fisio¬ 
logico, sono pochissimo conosciute; d’altronde, in un’opera di questo genere, 
non potremo entrare in particolarità troppo tecniche. Conviene indicare sem¬ 
plicemente le principali nozioni in corso, specialmente per quanto riguarda, 
secondo il nostro scopo, le sostanze che interessano la patologia. 

Sotto questo riguardo i pigmenti, tino al giorno d’oggi, hanno poca impor¬ 
tanza, tuttavia in certi flussi diarroici, in certe speciali espettorazioni, in certi 
essudati più o meno anormali, la colorazione sembra attribuibile a dei micro- 
organismi o piuttosto ai loro prodotti. La tinta del pus bleu ce ne offre un 
esempio. Si ottiene da questo pus, come ognuno sa, un corpo, oggi netta¬ 
mente definito, vale a dire la piocianina, corpo che si colora in bleu nel clo¬ 
roformio, in rosa nell’acqua acidulata, in verde in alcune basi, ecc., che, secondo 
Lederrhose, avrebbe la formola: C l4 H 14 N 2 0. Questa piocianina si scosta dalle 
ptomaine per la quantità elevata del suo carbonio in proporzione dell’idro¬ 
geno, e deve essere considerata, sempre secondo Lederrhose, come apparte¬ 
nente al gruppo antracico degli elementi aromatici. Essa serve frequentemente 
a scoprire e a riconoscere con certezza l’esistenza del bacillo, che la produce, 
bacillo d’importanza considerevole nelle esperimentazioni scientifiche. 

Gli agenti della putrefazione fabbricano un gran numero di sostanze che 
per la più parte sono basi. Baginsky, Stadhagen hanno veduto prodursi uno 
pseudo-peptone velenoso per la vegetazione di un saprogeno sulla carne. Si deve 
a Brieger la conoscenza della neuridinci , della putrescina , della gadinina, 
estratte da carni putrefatte; si deve a lui pure la conoscenza della cadaverina , 
e della saprina , ottenute dai cadaveri. Accanto a questi principii poco o nulla 
tossici, prendono pur luogo la colina, la neurina , la muscarina , elementi più 
attivi, che furono pure isolati da Brieger. Nencki ha scoperta la collidina; 
Gautier ed Etard, V idrocollidina ; Mosso, Guareschi la parvolina; Fermi e Grif- 
tìths poi hanno fatto delle interessanti osservazioni. 

Per non dilungarci troppo veniamo tosto alle secrezioni, che dobbiamo 
di preferenza studiare. 

Già Bergmann, Schmiedberg, Zulzer, Sonnenschein avevano dimostrato re¬ 
sistenza di una materia azotata nei tessuti putrefatti. Quindi Pouchet, Villiers 
hanno isolato dalle deiezioni di colerosi degli alcaloidi tossici. Tuttavia è prin¬ 
cipalmente Brieger che, studiando le colture dei differenti microbii, è arrivato 
a qualche risultato positivo. Nei mezzi, in cui era vissuto il bacillo d’Eberth, 
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trovò la tifotossina , il cui cloridrato, deliquescente, provoca nelle cavie la ente¬ 
rite, l’accelerazione respiratoria e finalmente la morte per l’arresto del cuore 
in sistole. Egli ha pure isolato dai brodi del bacillo del colèra diverse basi, 
fra cui si possono citare la gadinina , la putrescina , la cadaverina , tutte e tre 
conosciute e menzionate anteriormente; le due ultime provocano l’infiamma¬ 
zione, la necrosi dell’intestino e la suppurazione (cadaverina, Grawitz, Behring) ; 
una quarta, fino allora sconosciuta, sembra essere ipotermizzante, al contrario 
della midaleina , della diastasi di Roussy. — Citiamo, a proposito del colèra, 
i lavori di Lesage e Winter ( Acad . de Méd., 1889), di Hueppe e Wood, quindi 
quelli di Scholl ( Clin. hit. Bundsch , 1890), ecc., sulla globulina del colèra. 

Per il tetano Brieger, trattando colture, sfortunatamente impure, del microbio 
di Rosenbach, ha scoperto quattro tossine: la tetanina , la tetanotossina , la 
spasmotossina , ed inoltre un principio non determinato. Queste sostanze hanno 
un’importanza tanto maggiore in quanto che hanno azione intensa sull’appa¬ 
recchio nerveo-muscolare, provocando delle convulsioni e talvolta delle paralisi. 
La loro iniezione è seguita da fenomeni, che ricordano gli accidenti che si 
hanno dopo l’inoculazione del bacillo di Nicolaier. — Kitasato e Weill, Tizzoni e 
Cattani, Knud Faber, e più recentemente Sanchez-Toledo, Vaillard e Vincent 
(Soc. de Biologie , 1890) hanno ripreso lo studio chimico di queste colture del 
tetano. La conclusione è che la tossina si avvicina singolarmente alle diastasi. 

Traversa e Manfredi hanno isolato dai brodi di streptococco della risipola 
dei principii, alcuni convulsivi, altri paralizzanti. Sappiamo però che simili 
disturbi sono rari nel corso di detta infezione. Roger, con queste colture, ha 
potuto predisporre o al contrario vaccinare l’organismo. — Therry ha veduto 
il bacillo dell’edema maligno decomporre l’albumina. 

Accanto agli alcaloidi, la cui voga in questo momento è diminuita per 
lasciar posto alle tossialbumine, esistono degli altri principii di origine micro¬ 
bica dotati di azione sull’economia. — Christmas (Ann. List. Fast.) ha con¬ 
statato che la coltura pura dello stafilococco aureo contiene una sostanza 
albuminosa, che non si scioglie nell’alcool e provoca la suppurazione, quando 
s’introduce nella camera anteriore dell’occhio di un coniglio. Da queste col¬ 
ture Leber ha estratto una ptomaina piogena. Arloing ha fatto conoscere una 
diastasi flogogena, dovuta all’agente della peripneumonite. 

Hankin (Brit. med. Jour 12 ott. 1889) con una serie di ricerche ha rico¬ 
nosciuto la natura proteica d’una materia tossica, isolata dai brodi del bacillo 
carbonchioso; materia che ha ottenuto precipitando il liquido coll’alcool o col 
solfato ammonico. Il precipitato veniva poi dializzato per separarlo dal sale 
impiegato, disseccato nel vuoto, disciolto nell’acqua, e finalmente filtrato 
attraverso porcellana; la quantità messa in soluzione era stimata approssima¬ 
tivamente mediante la reazione del biureto e di peptoni titolati. Questa 
sostanza è velenosissima per le cavie e per i sorci; a picccole dosi è capace 
di vaccinare questi animali ed anche i conigli. Holfa e S. Martin hanno preso 
a trattare questo soggetto; Martin ha distinto delle proto e delle deutero- 
albumine. In una esperienza di Hankin, s’iniettarono delle spore di carbonchio 
virulento sotto la cute di quattro conigli; uno servì di prova, e morì dopo 
40 ore; a due altri s’iniettarono nel sangue, al momento dell’inoculazione, 
5 milionesimi del loro peso del principio albuminoide; al quarto un diecimi- 
lionesimo; uno solo morì al terzo giorno, due resistettero. Sfortunatamente 
i fatti negativi sono, a quanto sembra, assai numerosi. 

Roux e Yersin (Ann. List. Fast., t. II, 1889) hanno riscontrato nelle colture 
del bacillo di Lòffler un veleno che ha “ molta analogia colle diastasi; la 
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sua attività è paragonabile a quella di queste sostanze o a quella dei veleni „. 
Come le diastasi difatti questo veleno è insolubile nell’alcool; viene trascinato 
dai precipitati, come ad esempio dal fosfato di calce, che si producono nel 
liquido che lo contiene; il calore a 58° e l’esposizione all’aria ed alla luce lo 
alterano. 

Dai brodi del microbio della difterite, Brieger e Frànkel (Berlin -Klin. 

Wochenschr ., 1890, 11 e 12) isolarono una materia che sarebbe un’albumina 
simile a quella del siero. L’isolamento di questa materia si potè ottenere, 
facendo cadere a goccie, nell’alcool, le colture del bacillo di Klebs, filtrate 
attraverso porcellana; una piccola quantità di acido acetico ne favorisce la 
precipitazione, che si ha dopo il soggiorno di 12 ore nel ghiaccio. Il preci¬ 
pitato si discioglie nell’acqua, quindi si rende di nuovo insolubile coll’alcool. 
Ripetendo l’operazione sette o otto volte, ed usando infine la dialisi, si 
ottiene, colla disseccazione nel vuoto a 40°, un prodotto bianco amorfo, gra¬ 
nuloso, di poca densità. Questo prodotto si precipita colla soluzione satura 
di acido carbonico, cogli acidi minerali concentrati, col fenolo, col nitrato 
d’argento, col solfato di rame; la reazione del biureto, di Millon, la reazione 
xantoproteica, la polarizzazione mostrano che si tratta di un derivato dell’al¬ 
bumina. Questa sostanza conserva a lungo le sue proprietà tossiche, sopporta 
l’azione del calore secco a 70°. Ecco la sua composizione molecolare: 

C.— 45,35 S.— 1,39 

H.— 7,13 0.— 29,80 

Az.— 16,33 

Questa tossalbuminosi diminuisce nelle colture vecchie, nelle quali si trova 
un altro principio, che precipita coll’alcool forte, di color bruno e inoffensivo. 

Duclaux (Ann. List. Past., giugno 1891) ha emesso delle riserve sulla purità 
di questo prodotto. Il fatto che, per uccidere una cavia, occorre iniettare 
10 milligrammi di tossina, mentre 2 decimi di milligrammo della sostanza 
isolata da Roux e Yersin sono suffìcenti a produrre la morte, autorizzano a 
pensare che vi sia un miscuglio di diversi principii. Poiché, allorché si cerca 
un termine di paragone per un veleno come quello della difterite, che può 
agire specificamente e rapidamente anche in dosi minime, è naturale di pen¬ 
sare subito alle diastasi, dove si trovano esempi di questa specificità, di questa 
sproporzione tra causa ed effetto, prima di venire al gruppo degli albumi¬ 
nosi, la cui natura può variare in modo notevole senza far troppo soffrire 
l’organismo. 

Brieger e Frànkel non si sono limitati, nelle loro ricerche, al bacillo della 
difterite, essi esaminarono le secrezioni analoghe provenienti da diversi microbii, 
e stabilirono due grandi divisioni per le tossialbuminosi ; cioè quelle insolubili 
o poco nell’acqua, e quelle che vi si disciolgono. — I bacilli della febbre 
tifoidea, quello del colèra, lo stafilicocco aureo fabbricano delle tossialbumi¬ 
nosi del primo gruppo. Queste materie sono simili alle globuline, ne differi¬ 
scono però per la loro poca solubilità nel cloruro di sodio. Hanno l’aspetto 
di masse amorfe, precipitano coi sali neutri alla temperatura di 30°, e produ¬ 
cono nelle cavie e nei conigli degli effetti locali o generali. Le tossialbuminosi 
del carbonchio, della difterite, del tetano, costituiscono la categoria dei pro¬ 
dotti solubili nell’acqua. — Questi principii sono prima di tutto morbigeni, 
ma al contrario della sostanza studiata da Hankin, la maggior parte non sono 
punto vaccinanti. 

Ciò nullameno in questi ultimi tempi la teoria chimica dell’immunità ha 
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fatto dei sensibili progressi. Dopo i lavori di Lewis, di Traube, ecc., quelli 
di Grohmann, di Fodor, di Flugge, di Nuttal, di Nissen, di Behring, di 
Lubarsch, di Zàsslein, di Kilt, d’Oemler, di Petruschky, di Bouchard, di 
Buchner, di Gzaplewski, di Karlinski sulla lumaca, di Ogata e Jasuhara, di 
Sadowski sul sangue del cane e della rana, di Gharrin e Roger, di Tizzoni 
e Gattani, di Stern, ecc., indussero a pensare che i mezzi di difesa dell’orga¬ 
nismo derivano in parte da ciò che molti nostri liquidi organici, specialmente 
il siero di sangue, possiedono proprietà battericide, che variano secondo le 
specie animali e secondo i germi, ecc. Gonvien però notare, così di passaggio, 
che la parola battericida non deve esser presa in senso grammaticale asso¬ 
luto: un umore si dice battericida se i germi seminativi non si sviluppano 
nè nella quantità, nè nella qualità voluta; la forma e le secrezioni possono 
esser più o meno modificate, la moltiplicazione è in diverso grado impedita, 
senza perciò che i microbii debbano necessariamente morire. 

Qual’è la natura chimica di questa sostanza, o piuttosto di queste sostanze 
microbicide contenute nel siero di sangue? Non si può dare una precisa 
risposta. Si sa, secondo Bùchner (Arch. f. Hygien., I e II, 1890), che la pro¬ 
prietà antisettica sparisce, se si scalda il liquido fra 52° e 65°, come hanno 
veduto anche Nuttal e Bouchard : è questa una delle ragioni, per cui i tessuti 
dei vaccinati costituiscono dei mezzi fertili, quando sieno prima sterilizzati 
col calore. La proprietà sfavorevole alla vita degli organismi cessa pure colla 
diluzione e colla dialisi per mezzo dell’acqua distillata, a meno che vi si 
aggiunga del cloruro di sodio al 6 °/ 0 o; le congelazioni ripetute la alterano 
egualmente. Si può pensare che si tratti di una materia albuminoide, emi¬ 
nentemente instabile, delicata, come d’altra parte sono altre tossialbumine, 
cui un semplice contatto liquido può distruggere ed alterare, ecc. (1). È 
curioso che colture, portate a 100°, 120°, possano ancora dare l’immunità, 
mentre una delle modificazioni, consecutive a questa immunità, è appunto 
l’apparizione di una sostanza che non resiste a 60°; non è dunque un prin¬ 
cipio direttamente aggiunto che v’interviene. 

Behring, Fodor hanno invocato la reazione degli umori per ispiegare in 
qualche caso la resistenza dell’animale. Behring ha supposto che certi sorci 
dovessero all’alcalinità del loro plasma sanguigno la loro potenza contro il 
carbonchio, opinione e fatti negati specialmente per gl’insuccessi terapeutici 
(vedi Ann. Inst. Pasteur , maggio 1891). Del resto qui si tratta di uno stato 
refrattario naturale. 

Ora, se, a proposito delle secrezioni batteriche, si fanno delle considera¬ 
zioni sulle condizioni chimiche della vaccinazione, è da notarsi che, nell’im¬ 
munità acquisita, queste condizioni non si hanno che dopo il passaggio dei 
microbii o dei loro prodotti attraverso l’organismo. Certamente non trattasi 
di materie fornite dagli agenti patogeni, che rimangano in permanenza nel¬ 
l’organismo per fare l’ufficio di antisettici, che impediscano lo sviluppo dei 
microbii; l’esperienza ha fatto vedere quanto vi sia di vero in questo modo 
di pensare. Resta quindi stabilito che gli stati microbicidi, ottenuti colla vac¬ 
cinazione, sono il risultato della mutata nutrizione cellulare sotto l’influenza 
delle tossine, cambiamento che dura molto tempo; tale è almeno l’idea di 
Bouchard. 


(1) Non si può fino ad ora distinguere, dal punto di vista chimico, lo stato battericida di un 
vaccinato da quello di un soletto naturalmente refrattario, lasciando però da parte la questione 
deir intensità. 
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In questa enumerazione delle secrezioni, un posto deve esser dato senza 
dubbio alla linfa di Koch. Questa linfa, che si avvicina sotto certi aspetti ai 
peptoni ordinari, o che sta tra i peptoni più sdoppiati e gli alcaloidi, è un 
estratto glicerinato delle colture del bacillo della tubercolosi, contenente 
sostanze che si separano dal principio attivo, precipitando questo principio 
coll’alcool assoluto. Il prodotto ottenuto è ancora impuro; esso sta accanto 
agli albuminoidi, ma al contrario della maggior parte delle diastasi non è 
distrutto dalle alte temperature. Bouchard, Zulzer, Hammerschlag, Muffucci, 
Kostiurine, Krainsky, Arloing, Rodet, Gourmont, ecc., cercarono di gettare 
un po’ di luce su questa parte dell’avvenire delle tossine bacillari. Richet ed 
Héricourt, Grancher e Ledoux-Lebard, Dor e Gourmont hanno fatto lo stesso 
per la tubercolosi degli uccelli che Strauss e Gamalei'a distinguono da quella 
dell’uomo, mentre che altri ve la avvicinano (1). 

Ora si fa una quistione: un microbio fabbrica desso una sola sostanza a 
volta morbifica, a volta vaccinante, o, come sostiene Bouchard, esistono ele¬ 
menti morbifìci ed elementi vaccinanti? — In principio, quando si cominciò 
a supporre l’azione delle secrezioni batteriche, il più degli autori tendevano 
ad ammettere che la stessa sostanza unica, a dosi diverse, provocasse talora 
l’immunità, talora fenomeni morbosi diversi. Bouchard per il primo pensò 
che le sostanze vaccinanti e le materie tossiche erano distinte in una certa 
misura. Queste cognizioni derivano dal notevole lavoro di questo autore sulla 
eliminazione per le urine degli elementi fabbricati nell’economia degli animali 
dal bacillo piocianico. Le ricerche di Gamalei'a sul vibrione di Metchnikoff, 
quelle d’Arnaud e di Charrin sul microbio del pus bleu, quelle più recenti di 
Carlo Frànkel sul bacillo della difterite, quelle di Roger sullo streptococco, 
hanno dimostrato che il calore distrugge la maggior parte delle sostanze 
nocive, lasciando intatti almeno una parte dei principii suscettibili di aumen¬ 
tare la resistenza ai virus. In seguito tale dimostrazione si è estesa; ha gua¬ 
dagnato in precisione ; si arrivo persino a intravvedere la molteplicità di questi 
corpi, proprii a creare l’immunità assoluta o relativa. 

Risolta questa prima frazione del problema, stabilita una volta la distin¬ 
zione approssimativa tra la sostanza vaccinata e quella che uccide, si deve 
di necessità arrivare a domandarsi, seguitando nella analisi, se il prodotto 
morbifico è unico, o non, ovverossia se la febbre, l’albuminuria, le convul¬ 
sioni, le emorragie, le enteriti, ecc. provengono dall’azione di una stessa secre¬ 
zione batterica, o se al contrario i batterii, per produrre i principali sintomi 
della piressia, dànno origine a secrezioni diverse. Anche qui, in sul principio, 
si pensò subito che, in ogni malattia, l’agente patogeno corrispondente fabbri¬ 
casse una sostanza speciale, causa comune tanto degli accidenti che delle 
lesioni. 

I lavori di molti esperimentatori, quelli di Brieger in modo particolare, 
hanno sul principio dato colpa agli elementi alcaloidici, varianti a seconda 
dei germi ; la tifotossìna, per il bacillo di Eberth, la spasmotossina, per quello 
di Nicolaier, ecc. Ma ora queste ptomaine sembrano passare in seconda linea 
e lasciar posto alle tossialbumine; il microbio di Klebs e Lòffler, ad es., pro¬ 
durrebbe i fenomeni difterici coll’aiuto d’un albumina tossica, secondo Frànkel 


(1) In tale questione bisogna distinguere due punti. I due bacilli sono due specie, due varietà, ecc.? 
Le innumerevoli variazioni dei germi hanno reso difficile la risposta. Ma questa è una pura curio¬ 
sità. Accanto alla teoria vi ha la pratica. A questo riguardo le differenze sono ancora tali che, per 
concludere all'uomo, dobbiamo servirci del bacillo umano. 
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e Brieger; con quello di una diastasi, secondo Roux e Yersin. — Noi crediamo 
che in siffatta quistione, come in molte altre, non conviene essere esclusivi ; 
la verità è in parte nelPuna e nell’altra opinione. 

Per cercare di risolvere questo problema, noi abbiamo scelto le colture 
piocianiche, studiando prima, cosa che si ommette ingenerale, i prodotti ordi¬ 
narli della vita de) bacillo. Il brodo di carne, così in uso, è un mezzo com¬ 
plesso, in seno al quale è molto diffìcile seguire le modificazioni della materia 
organica; perciò noi abbiamo ricorso, all*infuori del brodo, ad un liquido di 
coltura artificiale di composizione chimica determinata, onde restringere il 
campo delle ricerche. 

Ecco la costituzione di questo liquido: 


P0 4 KH 2 . . . 
P0 4 Na 2 H-f 12Aq. 
C0 3 KH . . . 


gr. 


» 


0,100 

0,100 

0,134 


CaCl 2 .gr. 

MgS0 4 +7Aq.» 

Asparagina cristallizzata » 


Acqua in quantità sufficiente per fare 1 litro. 


0,050 

0,050 

5,000 


“ Dopo la seminagione, la temperatura venendo mantenuta tra 25° e 30°, la 
colorazione bleu verde si manifesta molto prontamente, e si va accentuando 
in capo a sei o sette giorni. 

“ Con dosaggi precisi, si seguì di ora in ora il progresso dell’assimilazione 
dell’asparagina. Si stabilisce così che la proporzione di azoto ammoniacale 
capace di esser messa in libertà da MgO, nulla al principio, va gradatamente 
aumentando, fino al 15°-16° giorno, epoca in cui la coltura si arresta per 
difetto d’alimento. 


FASI DI TRASFORMAZIONE DELLE SOSTANZE AZOTATE. 



“ L’asparagina diminuisce rapidissimamente; 60 ore dopo il cominciare della 
vita bacillare non è più possibile scoprirvela; al contrario, fin dal principiosi 
può stabilire la formazione di acido aspartico (1) combinato coll’alcool: questo 
acido d’altra parte viene man mano che si svolge assimilato, e sparisce verso la 
72 a ora; in questo momento, l’esame della curva del diagramma, qui riportato, 


(1) L'assimilazione dell'acido aspartico parrebbe essere un fenomeno essenzialmente vitale, 
proprio al bacillo piocianico: noi non potemmo constatare la presenza di prodotti intermediarii fra 
questo acido e l'ammoniaca. — V. per queste ricerche i Comptes remilis de VAcati, dea Sciences, 1891. 
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indica in fatti che quasi tutto l’azoto è passato allo stato di NH 3 , salvo, ben 
inteso, quello che concorse alla formazione del protoplasma dei germi. Bisogna 
anche tener conto d’una debole dose di questo gas, entrato in combinazioni 
non ancor ben definite, probabilmente interessantissime dal punto di vista 
fisiologico, combinazioni di cui non ci occuperemo qui che per determinarne 
la quantità relativa. Il diagramma, la tavola a pag. 175, daranno un’idea dei 
risultati ottenuti. 


QUANTITÀ RISPETTIVE DELLE SOSTANZE ELABORATE A SPESE DELLA SOSTANZA AZOTATA. 


Azoto contenuto nei 5 gr. d’asparagina di 1 litro di coltura.gr. 

Azoto eliminato come ammoniaca (A) per idratazione dell’asparagina sotto la 

influenza della diastasi piocianica.„ 

Azoto eliminato come ammoniaca per l’azione vitale propriamente detta del 

bacillo sull’acido aspartico, formato dalla diastasi.„ 

Azoto trovato nel protoplasma del bacillo (il peso di questi essendo di gr. 0,410 (B) „ 

Azoto in combinazioni organiche non ancora determinate (D).„ 

Azoto della piocianina. Perdita.. 


0,933 

Per 100 
0,4665 50,0 

0,3835 41,1 

0,0435 4,66 

0,0385 4,04 

0,0003 

0,9330 


“ Osservazioni. — A. Le basi volatili sono costituite dall’ammoniaca; si analizzarono i sali cri¬ 
stallizzati, ossalati e cloroplatinati ; si forma tuttavia una traccia di metilamina, di cui si è potuto 
svelare la presenza col trattamento appropriato d’una grande quantità d’ossalati delle basi volatili 
totali. 

“ B. 11 peso dei microbii oscilla coll’età della coltura; esso può raggiungere gr. 0,670 verso il sesto 
o settimo giorno. 

“ G. Facendo variare il peso dell’asparagina, portando il peso di questa sostanza a 20 gr. per litro, 
si ottengono, nello stesso tempo, ed assolutamente, in quantità proporzionale, gli stessi prodotti; 
daremo più tardi i cambiamenti che avvengono, quando si modifica il mezzo di coltura, impiegando 
ad es. la gelatina invece dell’asparagina. 

“ D. Il peso di questa sostanza può essere valutato a gr. 0,300, per la differenza di peso degli 
estratti della coltura filtrata alla candeletta o non filtrata, e la valutazione delle materie minerali „. 

Aggiungiamo che, secondo esperienze fatte, il bacillo sdoppia l’asparagina 
per idratarsi per mezzo di una diastasi. In fatti, se la coltura filtrata alla can¬ 
deletta, non ha pressoché azione sull’asparagina in vitro , i bacilli raccolti su 
di essa, lavati, e diluiti in una soluzione d’asparagina contenente cloroformio 
per impedire (1) ogni azione vitale, sdoppiano questa sostanza secondo i 
termini conosciuti: 

G0.NH2-GH.NH2-CH2-G0’H+H 2 0=G02NH4-GH.NH2-CH2-G0 1 2 H. 

Si spiega facilmente perchè questa diastasi resta aderente, nella maggior 
parte, al protoplasma microbico, piuttosto che passare nel filtrato, colle belle 
esperienze di Wùrtz (2) relative al fissarsi della papaina (3) sulla fibrina. 

Quello che abbiamo fatto per l’azoto, abbiamo pure eseguito per il car¬ 
bonio, occupandoci anche dell’ossigeno. 

Il peso totale del carbonio, in 1 litro di liquido di coltura, è al principio 
di gr. 1,600, numero che corrisponde esattamente ai 5 gr. di asparagina presi. 
Il dosaggio diretto dell’acido carbonico sviluppato, durante i 15 giorni della 
evoluzione del microbio, ha dato delle cifre che si avvicinano molto, in media, 


(1) Questo liquido resta acido contrariamente a quello che succede nelle colture dove si svolge 
il bacillo. 

(2) Wurtz, Comptes rendus ., t. XG, pag. 1379; t. XGI, pag. 787. 

(3) Il filtro di porcellana non ritiene, secondo noi, le vere diastasi diluite. Esper. inedite. 
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a quelle che è possibile calcolare, quando si tenga conto sia del carbonio 
fissato nel corpo dei germi, sia di quello che entra nella composizione delle 
sostanze di secrezione, di natura non determinata, sostanze che costituiscono 
il residuo fisso. I risultati delle analisi possono riassumersi così: 


QUANTITÀ RISPETTIVE DELLE SOSTANZE ELABORATE A SPESE DELLE MATERIE ORGANICHE. 

(Eliminazione del carbonio). 


Carbonio totale in un 1 litro di coltura.gr. 

Carbonio svolto come acido carbonico.. 

Carbonio combinato nel protoplasma microbico.„ 

Carbonio delle sostanze solubili fisse, prodotti di secrezione non determinati (1) „ 
Carbonio in combinazione nei prodotti secondarii, piocianina, metilamina e perdita 
nell’analisi.„ 


1,600 Per 100 
1,160 72,5 

0,221 13,8 

0,216 13,5 

0,003 


La determinazione dell’ossigeno fissato dal bacillo piocianico presenta un 
certo interesse. I nostri tentativi non ci diedero finora, per verità, risultati 
assolutamente concordi ; perciò noi abbiamo intrapreso nuovi dosaggi con 
metodi differenti. Tuttavia, le analisi, d’accordo col calcolo, dimostrano fin 
d’ora, che questa quantità di ossigeno assorbita è considerevole; essa è in 
rapporto colla proporzione di acido carbonico prodotto, e può essere valutata 
ad una volta e mezzo a due volte il volume del liquido di coltura. 

Nel vuoto, secondo una esperienza, invero unica, l’evoluzione non si fa, o 
si fa male. — L’acido carbonico non permette alcun sviluppo. — Nell’idro¬ 
geno si nota una grande attività; l’ammoniaca si forma in abbondanza; non 
abbiamo seguito nei particolari il meccanismo di queste trasformazioni. 

Noi completammo le nostre ricerche, variando i mezzi di coltura. In luogo 
dell’asparagina, corpo relativamente semplice, abbiamo presa la gelatina, di 
costituzione chimica più complessa, con aggiunta di sali nutritizii necessarii. 

La curva di eliminazione della materia azotata è qui più regolare che 
colla asparagina (2) ; sembra che la diastasi secreta del bacillo non vi inter¬ 
venga; i germi assimilano direttamente gli elementi gelatinosi. 

I risultati-si riassumono nella tavola seguente: 


Azoto totale al principio della coltura, 30 marzo 1891.gr. 

Azoto eliminato come ammoniaca, il 3 aprile, 90 ore dopo lo svilpppo „ 

Il 7 aprile, 196 ore.» 

Il 9 aprile, 234 ore.» 

Il 14 aprile, 360 ore.» 

Il 16 aprile, 420 ore.« 

Il 21 aprile, 528 ore.» 


0,757 

0.1344 

0,3444 

0,4564 

0,5124 

0,5272 

0,5300 


Da questo 22° giorno l’ammoniaca non aumenta più. In simile mezzo l’azoto, 
che esce allo stato d’ammoniaca, è quindi il 70 per 100 del suo volume totale 
in luogo dei 91 della coltura all’asparagina. D’altro lato si osserva che il peso 
dei microbii è più considerevole ; esso è per litro di 0,990 (0,420 nel brodo 
all’asparagina) ; quello delle materie organiche, solubili, fisse, raggiunge 0,495 
(0,330 nella coltura all’asparagina). Si può conchiudere immediatamente che, 


(1) L’estratto secco a 100° d’un litro di coltura, dopo l’evoluzione del bacillo, è di gr. 1,070 per 
litro. Lo stesso estratto, filtrato alla candeletta, è di gr. 0,650. La differenza di gr. 0,420 può essere 
considerata come il peso del microbio. La sostanza minerale essendo di gr. 0,310 si deduce facilmente 
il peso delle secrezioni, fisse e non determinate, eguale a gr. 0,330 pei 1000. 

(2) V. il diagramma che accompagna la nota del 6 aprile 1891. 

12. — Tr. Med. — Patologia gen. delle infezioni , I. 
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per istudiare questi ultimi principii di secrezione, sì importanti nel dominio 
fisiologico, sarà preferibile impiegare la gelatina per prepararli. È da notare 
che, in questo caso, la formazione della piocianina è quasi nulla; il liquido si 
fa appena verdastro. 

Malgrado l’assenza di questo pigmento, i prodotti sono molto attivi, come 

dimostra l’esperienza. Non avendo 
potuto, attualmente, ottenere una 
quantità sufficiente, per istudiarli se¬ 
paratamente, noi abbiamo pensato di 
dividerli in grandi gruppi, con separa¬ 
zioni fìsiche appropriate, partendo 
direttamente dalla coltura (1) : gruppo 
delle parti volatili; gruppo delle parti 
insolubili nell’alcool; gruppo delle 
parti solubili nell’alcool; ossia tre 
estratti. 

Un’azione molto netta caratterizza 
il primo gruppo, quello cioè che com¬ 
prende le parti separate per distilla¬ 
zione. Questo estratto agisce sui vaso¬ 
motori, paralizza il centro dilatatore, 
restringe i vasi prima dilatati; queste 
modificazioni sono però passeggere. 

Introdotti i materiali del secondo estratto, materiali precipitati, nell’orga¬ 
nismo di un coniglio, si determinano diarrea, febbre, e talora albuminuria ed 
emorragia; essi indeboliscono la resistenza degli animali vaccinati, oppo¬ 
nendosi alla diapedesi, ed alterando localmente i tessuti. Il calore diminuisce 
la loro tossicità; a dose piccolissima (Bouchard) questa tossicità è nulla o 
non apprezzabile, mentre si constata resistenza di un potere vaccinante. Questo 
secondo estratto contiene le secrezioni più importanti; esso è contempora¬ 
neamente tossico e vaccinante; tuttavia si può diminuire o annullare l’effetto 
nocivo, colla temperatura, iniettandolo in piccole quantità, conservandone 
invece gli effetti utili. Non vi ha un parallelismo assoluto tra queste due 
proprietà (2). 

Quanto al terzo estratto, solubile nell’alcool, desso produce convulsioni; se 
l’animale non soccombe immediatamente, il più spesso si ristabilisce; mentre 
si aggrava sempre più quando, senza arrivare alla dose mortale, si iniet¬ 
tano le sostanze insolubili. Questo terzo estratto eleva talora la temperatura, 
e non rende mai refrattari più del primo; vi hanno quindi sostanze micro¬ 
biche che sono morbigene senza essere vaccinanti. 



Fig. 6. — Cristalli di piocianina. 


(1) Questa divisione in gruppi racchiude naturalmente tanto i principii volatili che la diastasi, 
corpi che sono compresi fra le materie di cui abbiamo parlato. Queste separazioni, queste ultime 
ricerche si intrapresero dietro richiesta e sulle indicazioni di Bouchard, seguendo i procedimenti usati 
da questo autore nei suoi lavori sulla tossicità urinaria. — È qui che si trovano principii poco cono¬ 


sciuti per numero e natura, a funzioni multiple (principii chimiotattici, positivi, negativi, indifferenti; 
principii vaccinanti, battericidi; principii anectasici, ectasici; principii tossici perle cellule; principii 
che agiscono, o localmente, o a distanza, ecc.). 

(2) Le espressioni tossico, e specialmente mortifico , vaccinante , ecc. sono usate per comodità 
di stile; poiché molto ancora vi è da apprendere sulla tossicità , morbosità , vaccinazione ; e così pure 
le parole materia, sostanza, ecc., morbi fica, vaccinante in luogo di funzione, proprietà, ecc., morbi-fica, 
vaccinante, ecc. Non capiranno, quindi, se non i lettori che non vorranno capire. 
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Aggiungiamo che le principali sostanze secrete, corpi molto comuni come 
il carbonato di ammoniaca, diventando troppo abbondanti, potranno influire 
anch’esse a seconda della loro tossicità. — Non è necessario dire che le diverse 
proposizioni enunciate sono basale ciascuna su numerose esperienze che non 
possiamo qui riferire. 

È inutile fare commenti per tirare una conclusione da queste esperienze. 
Esse provano, che se i microbii hanno la forma e la struttura dei vegetali, si 
nutrono come animali. Come noi, essi consumano ossigeno ; come noi fabbri¬ 
cano acido carbonico, e dei composti ammoniacali, sotto forma di urea. 



Figg. 7-8. — Cristalli dissalato d’ammonio. 


Accanto a questi principii, ve ne sono degli altri, in molto minor numero, che 
corrispondono alle nostre leucomaine, alle nostre materie estrattive. — Gol 
variare dei mezzi di coltura variano pure le sostanze prodotte dalla vita dei 
germi. Ogni momento si parla di cambiamenti di virulenza, di cambiamenti 
di secrezione, ma per gli agenti patogeni, non si fornirono ancora dati esatti 
intorno a queste oscillazioni. Passando dalle colture con asparagina a quelle 
con gelatina, noi vediamo il principio attivo salire da 10 a 30 per 100 ; vediamo 
altresì che il batterio si adatta alle necessità dell’ambiente; ne fa fede la 
differente maniera d’eliminarsi dell’azoto nei due casi. Qui non si fratta punto 
di affermazioni, ma di dimostrazioni colla bilancia e colle curve. 

La nozione della moltiplicità delle tossine fabbricate dai microorganismi, 
sostenuta da Bouchard, ha avuto la sua dimostrazione chimica, tanto più se 
per soprappiù si ricorda che Guignard e Gharrin hanno dimostrato tre gruppi 
di elementi prodotti dal fermento piocianico, elementi che disturbano la mol¬ 
tiplicazione di questo germe e più ancora di quello del carbonchio; Roger 
scoperse nel brodo dello streptococco un corpo predisponente ed un altro 
vaccinante. Del resto sono sufficienti a ciò dimostrare le figure 7 ed 8, rap¬ 
presentanti cristalli d’ossalato d’ammoniaca, e la figura 6, nella quale sono 
designati cristalli di piocianina, cristalli tutti estratti dalla stessa coltura dello 
identico bacillo. 

Cosa degna d’attenzione è che vi fu tempo in cui, come abbiamo accennato, 
si accusarono i batterii di produrre specialmente alcaloidi, ptomaine, mentre si 
attribuiva alla vita delle nostre proprie cellule la formazione di sostanze analoghe, 
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di leucomaine. Oggi, questi batterii producono specialmente albumine (1). 
Ora recentissimamente Rummo, Bordoni (2), Richet (3), Gharrin (4), Roger (5), 
riconobbero che gli estratti del sangue o dei tessuti, sani o malati, devono in 
special modo la loro tossicità ad elementi precipitabili con alcool, che non 
sopportano o male sostengono alte temperature, non dializzano o dializzano 
appena. Il parallelismo a questo riguardo, come in molti altri, è quindi abba¬ 
stanza completo. Si può infine aggiungere che da un lato i microbii fabbricano 
dei principii tossici e per se stessi (materiale nocivo delle colture) e per le 
nostre cellule (tossine) ; e da un altro lato le nostre cellule fabbricano egual¬ 
mente principii tossici, e per se stesse (le iniezioni di siero lo provano) e per 
i microbii (umori battericidi). 


CAPITOLO XI. 

Dell’ immunità. 


L’immunità si ottiene per mezzo dei prodotti solubili microbici. — Teoria della sostanza aggiunta. 
— Teoria dell’esaurimento. — Teoria dell’assuefazione. — Teoria della chimiotassi. — Teoria 


della distruzione delle tossine. — Non v’ha parallelismo fra il potere tossico e il potere vac¬ 
cinante. — L’immunità si ottiene con sostanze non microbiche. — Tricloruro di iodio. — 


Neurina. — Iniezioni di sangue. — Iniezioni di siero. — Modificazioni prodotte nell’organismo 
dal passaggio delle sostanze vaccinanti. — Modificazioni cellulari. — Fagocitismo. — Modifi¬ 
cazioni statiche; modificazioni umorali. — Attività cellulare. — Stato battericida del siero; dei 


tessuti. — Evoluzione dei microbii negli animali vaccinati. — Immunità naturale. — Immunità 
acquisita. — Loro gradazioni. — Importanza dello stato battericida. — L’immunità può risul¬ 
tare dal concorso di parecchi fattori. — L’immunità proprietà della cellula. 


Vi sono pochi problemi che in questi ultimi tempi abbiano affaticato le 
menti più di quello dell’immunità. Su questo argomento i lavori sono innu¬ 
merevoli e nelle note bibliografiche, riportate a pie’ di queste pagine, noi non 
pretendiamo in nessun modo di aver indicato tutto ciò che si pubblicò sul¬ 
l’argomento (6). — Questo studio trova qui il suo posto naturale. Dopo esserci 


(1) Proteidi microbicidi (siero di topo), Beiiring, Bììchner, IIànkin, Flììgge, Nuttal, Gamaleì'a, ecc. 

Proteidi attenuanti ((E.mler, Kitt, Christmas, Petruschky, Emmericii e di Mattei, Finger, Gamaleì'a, 

Bouchard, Gharrin, Roger, Ogata e Jasuhara, ecc.). — Proteidi antitossici (Beiiring, Kitasato, Nissen, 
Tizzoni e Cattani, ecc.). — Proteidi difensivi (quelli del siero, del sangue; Rondeau, Riciiet ed iléni- 
court, Bouchard, Bertin e Picq, Lupine, ecc.). — Ved. Gamaleì'a, Méd. mod., 1891. 

(2) Riforma medica , 1890. 

(3-5) Soc. de Biol ., 1890. 

(6) Molti argomenti, appena sfiorati in questa parte generale, saranno ripresi con un certo 
sviluppo nei capitoli seguenti, dove se ne troverà anche la bibliografia: 

Arnold, Ueber Kampf des menschlichen Organismus mit Bakterien ; Akadem. Redc., Heidelberg 
1888. Banti, Distruzione dei batterii nell’organismo; Ardi, per le Se. med ., XIII. — Bareurth, Riick- 
bildung des Froschenlarvenschwanges und Sarcoplasten; Arch. mikr. Anat., XXIX, 1886. — Baum- 
garten, Kritik der Metchnikoff’schen Phagocytentheorie; Zeitschr. Klin. med., XV, 1888, und Lehrbuch 
pathol. mxjTcolog. — Beiiring, Ursachen der Immunitàt von Ratten gegen Milzbrand ; Centr. Klin. 
med., 1888. — Beumer, Derzeitige Standpuukt der Schutzimpfungen; Wiesbaden 1887. — Bitter, 
Kommt durcli die Entvvicklung von Bakterien im lebeden Kòrper eine Erschòpfung desselbeu au 
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estesi lungamente sulle cause, sul meccanismo, sulle lesioni, sull’evoluzione 
della malattia, è giusto che ci occupiamo delle condizioni che impediscono 
talora a questa malattia di svilupparsi, e che producono la refrattarietà del 
terreno di sviluppo; in una parola è necessario cominciare il capitolo della 
terapia profilattica. Esposta questa, bisognerà trattare, più o meno diffusa- 
mente, della terapia curativa. 

L'immunità segue all'iniezione di sostanze solubili microbiche. — Lasciamo 
da parte le idee antiche per esaminare subito quelle che si sono fatta strada 
in questi ultimi anni, che ci condusssero a supporre che i prodotti solubili, 
elaborati dai batterli, dovessero avere parte nel meccanismo dell’immunità. 


Bakterien-Nàhrstoffen z» standeV Zeitschr. Hyg., IV, p. 291; — Ueber Verbreitung des Vaccins und 
Ausdehung des Impfschutzes im Kòrper des Impflings, ibid., p. 299; — und Krit. Bemerk. zu Metch- 
nickoft’s Phagocytenlehre, ibid., p. 318. — Bìichner, Immunitàt und Immunisirung; Miinch. med. 
Woch., 1888,2; — Uutersuch. iiber Durchtritt von Infektionserregern durch intacte Lungenoberflàche; 
Arch. hyg., Vili, 1888; — Neue Versuche iiber Einathmung von Milzbrandporen ; Miinch. med. Woch., 
1888, n° 52. — Chantemesse, Widal, Immunità contre le virus de la fièvre typhoide conférée par 
des substances solubles; Annal. List. Pasteur, II, p. 54. — Charrin, Moyens d’augmeuter la rési- 
stance de l’organisme; Acad. des Sciences, 25 sett. 1887. — Chauveau, Théorie des inoculations pré- 
ventives; Revue méd., 1887 ; — Mécanisme d’immunité ; Semaine méd., 1888, et Annal. Inst. Pasteur, II. 

— Christmas, Dircking, Holmfeld, Immunitiit und Phagocytose; Fortschr. med., II. — Doclaox, 
Microbe et Maladie; Paris 1886; — Nutrition intra-cellulaire ; Annal. Inst. Pasteur, 111,1889,3. — 
Emmerich und Di Mattei, Ueber Vernichtung von Milzbraudbacillen in Organismus; Fortschr. med., 
V, 1887; — Untersuch. iiber Ursachen der erworbenen Immunitàt; ibid., VI. — Flììgge, Ueber Ab- 
schwàchung virulenter Bakterien und erworbene Immunitàt; Zeitschr. Hyg., IV (Arbeiten von Smir- 
now, Sirotinin und Bitter). — FoÀ et Bonome, Iutoxications préventives; Arch. Ital. Biol., 5; — 
Schutzimpfungen; Zeitschr. Hyg., V. — Fodor, Ueber Fàhigkeit des Blutes, Bakterien zu vernichten; 
Deutsch. med. Woch., 1887. — Frank, Ueber Untergang des Milzbrandbacillen im Thierkòrper; Centr. 
Bakt., IV. — Gallemaerts, Absorptions du bacillus subtilis par les globules blancs; Bull. Acad. roy. 
méd. de Belgigue, 1887. — Galtier, Sur TefUcacité des injections intra-veineuses de virus rabique 
pour préserver de la rage les animaux mordus par des chiens enragés; Compt. rend. Acad. des Sciences 
de Paris, CVII, 1888. — Gajialeì'a, Destructiou des microbes dans les organismes fébricitants ; Annal. 
List. Pasteur, 1888; — Sur la vaccination charbonueuse; ibid., 1888. — Golgi, Fagocitismo nell'In¬ 
fezione malarica; Rifonn. med., IV, 1888,e Arch. Ital. Biol., XI, 1889.— Grawitz, Théorie der Schutz¬ 
impfungen; Vircli. Arch., 84, 1881; — Théorie der Eiterung; ibid., 116, 1889. — Hanau, Ueber heutigen 
Stand der Lehre von Heilung und Immunitàt; Fortschr. med., VI. — Heiuenhaim, Histologie und Phy- 
siologie der Diinndarmschleimhaut; Arch. Physiol., XLIII, 1888.— Hertwig, Symbiose im Thierreich. 
Tag. Natur.; Fortschr. Freiburg im B., 1883.— Hess, Phagocytenlehre ; Virch. Arch., 109 e 110, 1887. 

— Hueppe, Histor. Krit. ùber Impfschutz, welchen Stolfvvechselproducte gegen virulenten Parasiten 
verleihen; Fortschr. med., VI.— Karg, Milzbrandbacillen imPustula maligna, Beitràge zur Phagocyten¬ 
lehre; Fortschr. med., VI; — Entwickluug und Bedeutung des Hautpigmentes; Arch. Anat. u. Phys., 
1888. — Klebs, Allgemeine Pathologie, I, Jena 1887; — Cellularpathologie und Infektions Krank- 
heiten, Prag 1878. — Karlinski, Verbreitungswege des Milzbrandes; Centr. Bakter., V, 1889. — Koll- 
mann, Intracelluliire Verdauung im Keimhaut der Wirbelthiere; Recueil zool. Suisse, 1884. — Kott- 
mann, Bildung von Giften in Menschlichen Organismus; Vortrag Jahresversamml. Schvveizer; Natur. 
Gesellsch. Solothurn, 1888. — Kowaluosky, Nachembryonalen Entwicklung der Musciden; Zoolog. 
(Enzeringen, Vili. — Loehr, Untergang des Staphylococ. pyogenes aureus in den durch ihn hervor- 
gerufenen Entzundungsproc. der Lunge; I Bd., Bonn 1887. — Leber, Entstehung der Entzundung 
und Wirkung der Entzundung erregenden Schadlichkeiten; Fortschr. med., VI. — Lòffler, Immu- 
nitàtsfrage ; Arbeit. Kais. Gesundheits, I. — Lòwenthal, Virus et vaccin cholérique; Sem. méd., 
1888.— Lubarscu, Abschwàchung Milzbrandbacillen im Froschkorper ; Fortschr. med., Ili, 1888.— 
Metchnikoff, Ueber intracellulàre Verdauung bei wirbellosen Thieren; Arbeit. zool. Institut Wien, 
I, 1883; — Ueber Mesodermalen Phagocyten einiger Wirbelthiere; Biol. Centralb., Ili, 1883-1884; — 
Ueber Sprosspilzkrankheit der Daphnien; Virch. Arch., 96,1884; — Ueber Beziehung Milzbrandbacillen 
zu Phagocyten; Virch. Arch., 97, 1884; — Patholog. Bedeutung der intracellulàren Verdauung; 
Fortschr. med., Ili, 1884; — Ueber Kampf der Zellen gegen Erysipelkokken ; Virch. Arch., 107, 1887 ; 

— Ueber Phagocytenkampf beim Riickfalltyphus ; ibid., 109,1887; — Lutte des cellules de l’organisme 
contre l'invasion des microbes; Annal. Inst. Pasteur, 1,1887; — Bemerk. iiber Aufsatz des Christmas, 
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Klebs aveva formulata questa idea; Ghauveau ne è stato, per molto tempo, 
uno dei più ardenti difensori. Verso il 1880, Toussaint tentò di fornirne la 
prova sperimentale. Tuttavia i fatti invocati da questo ardito precursore par¬ 
vero lasciar adito alla critica e non bastarono a convincere della verità della 
teoria. In una lettera diretta a Duclaux (Ann. I?ist. Pasteur , 25 gennaio 1887) 
Pasteur difende anch’esso questa dottrina, che fin dal 1885 avea avuto il suf¬ 
fragio delle esperienze del laboratorio. 

È infatti in questo periodo che Salmon e Smith riuscirono a vaccinare 
contro il colèra dei porci, con colture sterilizzate. Tuttavia pare che le loro 
esperienze non fossero fatte in condizioni tali da escludere ogni critica. Essi 
non iscaldarono che tra 56° e 60 3 , temperature vicine a quelle delle esperienze 
di Toussaint, insufficienti per distruggere tutti i germi. Dobbiamo tuttavia 


Dircking, Holmfeld; — Ueber Immunitàt und Phagocyten; Fortschr. med., V, 1887 ; — Offener Brief 
am Weigert; ibid., VI; — Ueber phagocytàre Rolle der Tuberkelriesenzellen; Virch. Arch., 113, 1888; 

— Ueber Veralten der Milzbrandbacillen ini Organismus; ibid., Ili, 1888; — Sur la digestion intra- 
cellulaire; Annoi. Inst. Pasteur, III, 1889. — Miescher-Rììsch, Ueber Leben des Rheinlacbses irn Siiss- 
wasser; Arch. Anat. Phys., 1881. — Nuttal, Ueber Backterienfeindlichen Einfliisse des thierischen 
Kòrpers; Zeitschr. Hyg., IV. — Palm, Histologie des àusseren Milzbrandkarbunkels I. D., Tiibingen 
1887; Beitr. z. patii. Anat., I. — Parker, Anatomie und Physiologie von Propopterus annecteus; 
Berichte der Naturfor. in Freiburg im B., IV, 1888. — Pasteur, Lettre sur la rage; Annal. Inst. 
Pasteur, I, 1887; — Lettre à Duclaux; ibid., II, 1888. — Pawlowsky, Heilung des Milzbrandes durch 
Bakterien und Verhalten der Milzbrandbacillen im Organismus; Virdi. Ardi., 108,1887; — Ueber 
Mittlieil. der Emmerich und Di Mattei: Ueber Veruicht. des Milzbrandb. im Org. ; Fortschr. med., VI. 

— Perroncito, Ueber Immunitàt gegen Milzbrand.; Centr. Bakter., V. — Petruschky, Immunitàt 
des Frosches gegen Milzbrand.; Beitr. patii. Anat. v. Ziegler, III, 1888. — Poljakoff, Arch. mikr. 
Anat., XXXII, 1888. — Poucuet, Matières extractives; ptomaines et leucomaines ; leur ròle en 
pathologie générale ; Rev. méd., VII, 1887. — Protopopoff, Immunitàt tur Tollwuthgift bei Hundeu; 
Centr. Bakter., IV. — Van Rees, Kenntniss der innereu Metamorphose von Musca vomitoria.; Zool. 
Jahrbiich., Ili, 1888. — Ribbert, Ueber Schicksal pathogen. Pilze im Organismus; Deutsch. med. 
Woch., 1885, 31; — Untergang pathogenen Schimmelpilzen im Kòrper ; Bonn 1887; — Ueber wider- 
holte Infection mit pathogenen Schimmelpilzen; Deutsch. med. Woch., 1888, 48; — Ueber Verlaut 
der durch Staphyloc. Aureus im Haut von Kaninchen hervorgeruf. Entziindungen; ibid., 1889,6. — 
Ribbert, Attenuatimi des virus; Rev. méd., VII, 1887 e Vili, 1888; — Inoculations vaccinales. Pro¬ 
duction d’immunité contre un ageut infectieux par l’emploi de ce méme agent; par produits solu- 
bles; Immunité acquise; Rev. méd., Vili, 10 e 11, e IX. — Rogowitsch, Wirkung der Rauschbrand- 
bacillus auf Thierischen Organismus; Beitr. z. pat. Anat. v. Ziegler. IV, 1889. — Roux, Immunité 
contre le charbon symptomatique conférée par substances solubles; Annal. Inst. Pasteur, 1888. — 
Roux et Cuamberland, Immunité contre la septicémie conférée par substances cbimiques; ibid., 1888. 

— Sahli, Ueber modernen Gesichstpunkte im Pathologie des Infektions-krankheiten ; Stimmi, klin. 
Vortrdge, 319-320, 1888; — Ueber Stand der Immunitàtsfrage ; Corresp. Schweiz., 1888. — Salmon and 
Smith, New methodof producing Immunity from contagious diseases; Proceed. Biol. Soc. Washington , 
III, 1886, cit. nach. Hueppe. — Sirotinin, Ueber Entwicklungshemmenden Stoffwechselproducte der 
Bakterien und Retentionshypothese; Zeitschr. Hyg., IV, 1888. — Stschnastny, Beziehungen der 
Tuberkelbacillen zu den Zellen; Vircli. Arch., 115, 1889. — Sudakewitsch, Riesenzellen und elasti- 
sche Fasern; ibid., 115: — Vaccinationslehre; Viertelj. Derm. syph., XII, XIV, XV. — Virchow, 
Krankheitsweisen und Krankheitsursachen ; Virch. Arch., 79; — Kampf der Zellen und Bakterien, 101. 

— Weigert, Ueber Metchnikoff’s Theorie der tuberculòsen Riesenzellen; Fortschr. med., VI. — Wie- 
dersheim, Ueber mecanische Aufuahme des Nahrungsmittel in Darmschleimhaut. - Humboldt, III, und 
Festchr., 56, Vers. ; Deutsch. Naturfor. Freiburg im B. — Wolfheim, Weiterer Beitrag zur Phagocy- 
tenlehre; Beitr. patii. Anat. v. Ziegler, III, 1888. — Ruffer, Tchistovitch, Études sur le charbon 
bactérien, la diphtérie, la pneumonie. — Woolridge, Ueber Schutzimpfung auf chemischem Wege; 
Arch. Anat. Phys., Ili, 1888. — Wyssokowitsch, Schiksal der im Blut injicirten Mikroorganism. im 
Korper den Wirbelthiere; Zeitschr. Hyg., T. — Ziegler, Ueber Herkunft der Tuberkelelemente ; Wiirz- 
burg, 1875; — Ueber pathologische Bindegevvebes und Gefassneubildung; Wurzburg 1876. — Ueber 
Proliferation, Metaplasie und Resorptiou des Kuochengewebes; Virch. Arch., 73, 1878; Lehrb. path. 
Anat., I, 1887. — Hafkine, Adaptation des Infusoires et Bactéries aux divers milieux; Annales Instit. 
Pasteur, giugno 1890. — Metciinikoff, Le Charbon des pigeons; Annal. Inst. Pasteur, febb. 1890. — 
Malm, Virulence de la bactéridie chez le lapin vaccinò; Annal. Inst. Pasteur, agosto 1890. 
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riconoscere che questi sperimentatori dimostrarono con seminagioni rimaste 
sterili, che le loro colture erano realmente, dopo il riscaldamento, sterili. Ma 
questa dimostrazione non ha un valore assoluto, poiché Maximowitch provò 
che i microbii, quando hanno subito l’azione di gravi cause alteranti, possono 
divenire incapaci di svilupparsi nei mezzi inerti, mentre si sviluppano ancora 
negli animali. Di più, per accertarsi in modo assoluto, che un liquido, che si 
suppone povero di germi, non ne contenga in realtà nessuno, bisognerebbe, 
a rigore, trasportarlo tutto quanto nei mezzi nutritizii. — Aggiungiamo che 
Salmon e Smith conferirono l’immunità soltanto al piccione: ora questo 
animale, come essi stessi riconoscono, ha una recettività assai limitata. — Si 
deve inoltre ricordare che Woolridge, coltivando il carbonchio in estratti di 
timo, di testicolo di vitello, avrebbe ottenuto, per filtrazione, delle sostanze 
vaccinanti. 

Fin dal 1884 noi abbiamo osservato, che l’inoculazione sottocutanea di 
colture attive del bacillo piocianico, non produceva la morte dei conigli, 
allorché la dose era inferiore a un cm. cubo, per una virulenza di media 
intensità. Dopo questo modo di inoculazione l’animale presenta talora alcuni 
disturbi: una diminuzione leggera dell’appetito, un’elevazione termica che si 
riduce a pochi decimi di grado, tracce d’albumina, ecc. Accade pure che si 
possa per parecchi giorni constatare la presenza del microbio piocianico nella 
urina. Si ha, in tal caso, una specie di malattia rudimentale. Se si ripetono 
cinque o sei volte o anche meno, a intervalli di quattro giorni, queste inocu¬ 
lazioni sottocutanee, il coniglio rimane in buona salute; benché nulla di grave 
sia accaduto, in apparenza, pure si è prodotta una modificazione profonda. 
— Infatti quando si inietta, nelle vene di animali, che hanno subita questa 
preparazione, il germe piocianogeno virulento, si vede che essi resistono, hanno 
acquistato l’immunità. Questi fatti ci forniscono una prova di più dell’impor¬ 
tanza che ha, nell’infezione, la porta d’ingresso. È da questi risultati che noi 
siamo partiti per cercare di meglio comprendere questo problema dell’immu¬ 
nità, rivolgendoci specialmente allo studio dei vaccini chimici. 

Dopo molti tentativi cominciati, come attestano i registri del laboratorio 
di Patologia generale, fin dal 1885 (1), ecco che cosa dicevamo in una nota 
presentata all’Accademia delle Scienze il 24 ottobre 1887 : “ Nelle colture 
iniettate sotto cute bisogna distinguere due cose: il bacillo e le sostanze chi¬ 
miche. Sbarazziamoci del bacillo per mezzo della filtrazione, per mezzo di una 
temperatura di 115°, assicuriamoci col mezzo di colture che il liquido sia ste¬ 
rile, poi iniettiamo questo liquido sotto cute a dosi frazionate, ecc. „. La con¬ 
clusione era questa: “ Ciò che si può dire, stando strettamente ai fatti, è, che 
nelle condizioni indicate, si può aumentare la resistenza del coniglio verso un 
dato microbio, si può rendere tale resistenza più o meno completa e dure¬ 
vole, sia inoculando preventivamente questo microbio per un’altra via, sia 
iniettando preventivamente i prodotti solubili delle colture „. Queste ultime parole 
specialmente esprimono abbastanza nettamente l’idea e la realizzazione della 
vaccinazione chimica, perchè si abbia ragione di meravigliarsi della difficolta, 
che taluno ebbe a comprenderle. 

Dopo d’allora abbiamo ripetuto molte volte queste esperienze, abbiamo 
sempre constatato la proprietà immunizzante delle colture sterilizzate; quelle 
che hanno subito un riscaldamento moderato, ma sufficiente, più di quelle 
filtrate nel filtro di terra porosa. In pari tempo riconoscemmo che questa 


(1) Del resto noi non facciamo nessuna rivendicazione a proposito di questa data. 
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immunità presenta delle gradazioni, la resistenza acquisita dall’animale varia 
colla qualità, colla quantità delle iniezioni, col procedimento seguito nel farle. 
Per esempio si aumenta di più questa resistenza quando si introducono nel 
tessuto connettivo 30 cc. di sostanze solubili, ripartiti in 8 dosi, a intervalli 
di 3 giorni, che quando si inietta la medesima quantità in una o due volte 
soltanto. Il bacillo piocianico fabbrica dunque, evidentemente, nelle colture 
delle sostanze vaccinanti, poiché, come prova l’esperienza, l’iniezione di puro 
brodo, prima dello sviluppo di questo bacillo, non è capace di produrre la 
immunità. 

Tre mesi dopo la comunicazione di questa nota all’Accademia delle Scienze, 
Roux e Chamberland pubblicavano negli Annales de VInstit. Pasteur (25 dicem¬ 
bre 1887) una memoria importantissima sulla possibilità di produrre lo stato 
refrattario per mezzo di sostanze chimiche sterili, secrete dal bacillo della 
gangrena gasosa. Seguirono poi i lavori di questi stessi autori sopra il car¬ 
bonchio sintomatico, sul mal rossino, sul carbonchio; poi le esperienze di 
Beumer, di Peiper, di Ghantemesse, di Widal sul tifo; di Gamaleia sul colèra, 
sul vibrione di Metchnikoff; di Foà sulla polmonite, ecc. E inutile pretendere 
di fare una lista esatta dei vaccini chimici; domani essa sarebbe incompleta. 
Qualunque sia d’altronde la varietà dei particolari, il principio resta immutabile. 

Le sostanze vaccinanti sono fabbricate nel sangue degli animali ed eliminate 
colVurina. — Una questione che è necessario di porre a proposito di queste 
sostanze vaccinanti è la seguente: il microbio, cangiando d’ambiente, tro¬ 
vandosi cioè a vivere nel corpo di un coniglio produce ancora le medesime 
sostanze? Si sa infatti che il cangiamento del mezzo nutritizio modifica le 
funzioni secretorie. Ora le esperienze di Bouchard dimostrarono che le urine 
di animali, affetti da malattia piocianica, contengono sostanze vaccinanti, 
poiché l’iniezione di queste urine sterilizzate produce l’immunità. Dunque le 
sostanze che possono creare lo stato refrattario sono fabbricate nell’organismo 
del coniglio. Fino ad oggi questa dimostrazione complementare, che pare a 
prima vista superflua, mentre, a rigor di logica, e necessaria, non è stata data 
che per un numero molto ristretto di malattie: fra queste devesi citare l’edema 
maligno, poiché la sierosità di questo edema ha attività vaccinante; bisogna 
ancora citare, dal punto di vista tossico, i liquidi patologici degli animali 
uccisi col bacillo della difterite (Behring e Kitasato, Deutsche Med. Woch ., n. 50, 
1890), ecc. 

In questo senso le ricerche furono spinte più innanzi. In collaborazione 
con Ruffer, noi abbiamo dimostrata 1’esistenza, nel sangue, di sostanze capaci 
di aumentare la resistenza dell’organismo (1). Le esperienze di Bouchard ave¬ 
vano assodato, come abbiamo già rammentato, che le urine dei conigli, ino¬ 
culati col microbio del pus bleu, contenevano sostanze dotate di proprietà 
vaccinanti identiche a quelle di certi principii estratti dalle colture di questo 
microbio. Era facile concludere da questi risultati che tali sostanze dovevano 
esistere al di là del rene, nell’interno dell’organismo. Tuttavia la dimostra¬ 
zione diretta non era ancora stata data: noi abbiamo tentato colmare questa 
lacuna. 

Cercammo di vaccinare dei conigli iniettando loro, preventivamente, del 
sangue sterilizzato raccolto da altri conigli infettati col bacillo piocianico. 
Si aggiungeva dell’acqua distillata, nella proporzione di una quarta parte, al 


(1) Si vedranno in seguito parecchi lavori relativi a tale questione del sangue. 
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sangue degli inoculati, ottenuto col salasso. Si portava la mescolanza a 110° 
e si filtrava: si spremeva il coagulo al torchio, poi si filtrava, si scaldava 
nuovamente a 110° e si iniettava dopo raffreddamento. Le esperienze furono 
divise in 6 serie, comprendenti 21 conigli, di cui 9 servirono di controllo. Nella 
prima iniettammo a due conigli 45 cc. di sangue proveniente da un animale affetto 
da malattia piocianica; questi due animali sopravvissero all’infezione circa lo 
stesso tempo, che quelli di controllo. Due conigli di una seconda serie, che 
ricevettero ciascuno 80 cc. di sangue, vissero dopo l’inoculazione tre mesi più 
a lungo che non gli animali di controllo. Faremo notare all’incontro che, in 
una quarta serie, i due animali a cui si iniettarono 100 cc., morirono solo 
48 ore dopo i controlli. I conigli delle serie seguenti, che ricevettero in media 
70 cc., resistettero all’iniezione del microbio del pus bleu; i controlli mori¬ 
rono 3 giorni dopo l’iniezione virulenta. — È inutile aggiungere che ci siamo 
assicurati che il sangue normale trattato nell’identico modo, non aumentava, 
in modo sensibile, la resistenza al bacillo piocianico. 

Dal complesso di questi esperimenli, di cui abbiamo dato un sunto, ci pare 
lecito concludere che il sangue contiene, in alcuni casi, delle sostanze favore¬ 
voli all’organismo, nei conigli affetti dalla malattia piocianica, poiché, iniet¬ 
tando questo liquido, non sempre abbiamo ottenuto una vera immunità, ma 
vedemmo degli animali sopravvivere oltre ai tre mesi, mentre i conigli di con¬ 
trollo non vissero più di 72 ore. Dai risultati ottenuti si deduce egualmente 
che questi prodotti solubili non si trovano nella circolazione generale che, per 
così dire, allo stato di passaggio, in proporzioni variabili secondo gli individui, 
forse anche secondo il periodo di vita, in ogni caso in quantità minore che non 
nelle colture e nelle urine; poiché per avere risultati positivi si dovette ricor¬ 
rere a dosi relativamente forti; se tali dosi sono inferiori ai 40 cc. non hanno 
sempre un’azione apprezzabile; in due casi 100 cc. non ritardarono la morte 
che di due giorni. Al contrario si sa che quantità più piccole sia di colture 
sterilizzate, sia d’urina, aumentano la resistenza dell’animale (1). 

Allorquando noi comunicammo questi risultati alla Società di biologia, 
Bouchard osservò che tali esperienze provavano che il passaggio delle sostanze 
vaccinanti dal sangue all’urina seguiva la stessa legge delle sostanze tossiche 
organiche normali. Egli dimostrò infatti che i veleni che dànno all’urina la 
sua tossicità normale esistono anche nel circolo, ma in dosi più piccole. Ora 
queste sostanze vaccinanti elaborate nell’animale vivente da certi batterii 
patogeni si trovano anch’esse in minor quantità nel sangue che nell’urina. 
Bouchard potè vaccinare col mezzo delle urine di conigli affetti da infezione 
piocianica, usandone 5 cc. per kgr., mentre per poter accrescere la resistenza 
per mezzo del sangue di questi animali, dovemmo impiegarne più di 40 cc. 
Cosicché la proporzione fra la quantità che se ne trova nei vasi sanguigni e 
quella che esiste in vescica sarebbe di 1 a 8. Il rene sembra operare una 
vera selezione. Recentemente Bouchard dimostrò quanto possa essere piccola 
la dose che produce la refrattarietà; una frazione di goccia di coltura, un 
centesimo di centimetro cubico; pochi decimi, pochi centesimi di milligramma 
bastano in alcuni casi. Ecco adunque la conclusione a cui siamo giunti, ecco 
i dati legittimamente acquisiti dall’esperimento. I microbii fabbricano in dati 
brodi delle sostanze chimiche, la cui penetrazione nel corpo è seguita dallo 


(1) Numerose esperienze di Bouchard stabilirono che il sangue o il siero accrescono talora a 
resistenza, per lo più in debole jnisura, apportando, in qualche modo, un antisettico. 
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aumento della resistenza. I batterli producono tali sostanze anche in seno 
all’organismo vivente; le urine possono servire ad eliminarle. 

L’immunità non è dovuta all’azione di presenza delle secrezioni batteriche. 
— Non bisogna tuttavia illudersi nè credere di aver penetrato il mecca¬ 
nismo intimo dell’immunità, perchè sappiamo che essa segue all’iniezione 
dei prodotti solubili. Certo con ciò la questione ha fatto un passo innanzi: 
tuttavia il problema resta ancora oscuro. Sarebbe facile infatti supporre che 
queste sostanze introdotte modificano l’ambiente, vi persistono in permanenza 
impedendo, come farebbe un antisettico aggiunto ad un brodo, lo sviluppo 
dei batterii appena penetrati nell’organismo. Si potrebbe paragonarle all’acido 
solfocianico del liquido di Raulin, o alle sostanze ancora ignote alla chimica, 
benché conosciute dall’esperimento, sostanze che, secondo Garré, Freuden- 
reich, ecc. non permettono ai batterii di svilupparsi in quei liquidi dove già 
sono cresciuti batterii della stessa specie. Noi non crediamo che nell’orga¬ 
nismo le cose sieno così semplici come in una provetta da coltura; senza 
negare ciò che spetta indubitatamente ai cambiamenti umorali, noi non cre¬ 
diamo che, nell’immunità, le modificazioni chimiche dipendano unicamente, 
direttamente dalla presenza di tossine. Quando si studia in vitro perchè a 
un dato momento la vegetazione del microbio si arresti, si vede che questo 
arresto è da attribuirsi solo in parte all’azione di sostanze nocive; esso ha 
per causa principale la diminuzione del materiale nutritizio. Ora da una parte 
è facile comprendere che nell’organismo del coniglio l’alimentazione, la respi¬ 
razione sostituiranno ben presto il materiale nutritizio, se, per ipotesi, i pro¬ 
dotti solubili potessero alterarlo, sopprimerlo, come fa il germe nel brodo 
inerte; d’altra parte in questo brodo inerte, in questo vaso chiuso, il principio 
o i principii nocivi si accumulano al massimo, poiché niente ne può sfuggire, 
salvo talora qualche particella volatile. L’inverso di questo fatto avviene invece 
nel coniglio. Le importanti esperienze di Bouchard, da noi parecchie volte 
citate, stabiliscono infatti che queste sostanze si eliminano. Noi abbiamo con¬ 
statato, Ruffer ed io, che, a partire dal quattordicesimo giorno dopo l'inocu¬ 
lazione, Purina non ne conteneva più, almeno in quantità apprezzabile (1). 

Si potrebbe veramente obbiettare, che, non essendo queste sostanze, così 
mal note chimicamente, dosate nè alla loro entrata nè alla loro uscita, non 
si sa se una parte, per quanto minima, pur capace di vaccinare, non sia stata 
ritenuta, trasformata; la cosa è poco verosimile. Un dosaggio preciso è attual¬ 
mente impraticabile: ma, in compenso, le ricerche fatte sulle urine costituiscono 
una specie di dosaggio fisiologico; esse mostrano che si ritrova in esse un 
potere vaccinante che ricorda quello dei prodotti iniettati. 

Con una simile teoria, diventerebbe necessario ammettere che l’infima fra¬ 
zione di materia ritenuta, e ritenuta per ipotesi, basti nel corpo dell’animale 
ad opporsi alla moltiplicazione efficace dell’agente patogeno, mentre in un 
pallone, in un mezzo inerte, ristretto, in cui per di più le sostanze capaci di 
mantenere la vitalità del bacillo non sono rinnovate, quantità più considere¬ 
voli di questa sostanza non sono capaci di annientare la germinazione. Infine 
il calore non distrugge il principio o i principii vaccinanti delle colture, mentre 
fa scomparire lo stato battericida, stato che d’altronde pare dovuto a sostanze 
diverse da quelle introdotte colla coltura. 

Per noi non è dimostrato che siano le tossine che agiscano per se stesse, 


(1) Fraenkel assegnò lo stesso periodo di 14 giorni alle tossine difteriche. 
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colla loro azione di presenza. In altri termini non è provato che l’immunità 
sia costantemente, intieramente da attribuirsi ad una sostanza fabbricata dal 
germe stesso, addizionatasi e che resta in permanenza nelle cellule, nel plasma. 

L’immunità non è dovuta all'esaurimento del terreno da parte del germe o 
. dei suoi prodotti. — Non è neppure dimostrato che l’immunità dipenda total¬ 
mente dalla sottrazione di sostanze indispensabili alla vita del batterio. Per 
sostenere una tale ipotesi, alla quale aveva aderito a modo suo, benché par¬ 
zialmente, il Baumgarten, bisognerebbe dimostrare che le tossine distruggono 
queste sostanze indispensabili o che, eliminandosi, le trascinano con sè: anche 
quando si ammettesse questa asserzione, d’altronde gratuita, resterebbe da 
provare che il movimento vitale non fosse capace di fabbricarne delle nuove; 
che le cellule del corpo che avevano fabbricato tali ipotetiche sostanze o le 
avevano ricevute da di fuori, non possano più, una volta che ne sono state 
private, rifabbricarle o riceverle nuovamente; 

E facile vedere quante lacune esistano nella teoria della sostanza aggiunta, 
e quante di più in quella della sostanza sottratta (1). — Come spiegare con 
l’una o con l’altra di queste dottrine l’eredità dell’immunità, eredità resa indi¬ 
scutibile dalla storia della medicina, dall’osservazione, di cui ci fornisce la 
controprova il carattere gravissimo di un’epidemia che colpisce per la prima 
volta una razza: per es., il morbillo alle isole Feroe? Come provare che l’ovulo 
o lo spermatozoo portino con sè una dose sufficiente della sostanza immu¬ 
nizzante? E come provare che, nell’organismo nascente, l’alimentazione non 
faccia penetrare gli elementi modificati o sottratti nell’essere generatore? 

Sarebbe ingiusto voler trascurare il lato chimico della questione, ma, forse 
si è data troppa importanza a ciò che avviene in un brodo. Certamente la 
esperienza in vitro è preziosa, essa può fornire sul problema la più viva luce; 
bisogna tuttavia ricordare che nel fondo della storta il chimico non trova 
quell’elemento che incessantemente viene a complicare i problemi del fisio¬ 
logo: la vita o, in altri termini, la nutrizione. 

D’altra parte se le secrezioni batteriche intervenissero per se stesse, nello 
stesso modo di un antisettico, la loro efficacia dovrebbe manifestarsi sopra 
tutto in quel momento preciso in cui i tessuti contengono il maximum di queste 
secrezioni. Ora i fatti dimostrano, noi vi insistiamo, che avviene precisamente 
il contrario. Orando si iniettano dei prodotti solubili e poi si inocula il germe 
virulento, senza aspettare 2, 3, 4 giorni, non solo il coniglio non resiste, ma 
soccombe più facilmente che se non avesse nulla ricevuto; sarà utile cercare 
le cause di questo risultato a tutta prima inatteso. Pel momento basta con¬ 
statare che la vaccinazione richiede parecchie ore per effettuarsi: la resistenza 
al bacillo non è ben consolidata che in un momento in cui le sostanze micro¬ 
biche sono già state in parte eliminate. 

Teoria dell'assuefazione. — Chimiotassi. — La teoria della sostanza inibi¬ 
trice aggiunta come anche quella dell’esaurimento non bastando a spiegare 
il complesso dei fatti relativi all’immunità, una nuova dottrina doveva neces- 


(1) La teoria localistica (Eichorst, Buchneb, Wolf, ecc.) oggidì abbandonata, pretende che in 
un dato organismo non vi siano elle certe regioni o cellule permettenti lo sviluppo dei germi. Questi 
colpiscono tali punti, poi scompaiono se avviene la guarigione: in seguito, avendo esaurito, vaccinato 
i soli punti adatti al loro sviluppo non possono più attecchire. Tali considerazioni stanno in rapporto 
colle immunità locali. 
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sanamente sorgere, allorché fu stabilito che la virulenza dipendeva in gran 
parte dalle secrezioni tossiche dei batterii. Infatti numerosi sperimentatori 
scrissero che la vaccinazione dipende dalla proprietà, acquistata dall’organismo, 
di essere insensibile ai veleni batterici (1). 

Questa concezione si la forte di analogie più o meno prossime. Si può 
invocare a si^o favore il fatto che l’abitudine delle dosi progressive rende 
l’organismo più refrattario all’azione di certi medicamenti, della morfina p. es.; 
un fenomeno identico ha luogo pei veleni, secondo le esperienze di Kaufmann. 
Si può anche far valere il dato importante che la resistenza di diverse specie 
all’infezione di un determinato agente patogeno è talora parallela alla loro 
resistenza o all’intossicazione da prodotti solubili di questo stesso agente. 
Così le cavie, che sono le più sensibili al vibrione di Metchnikoff, sono anche 
le più facili a intossicare colle sostanze prodotte da questo vibrione: per i 
colombi si nota un fatto analogo. I conigli sono al contrario assai resistenti 
a questo virus, vivo o morto, come stabilì Gamaleia (Ann. Inst.Pasteur, 1889-90). 
Tuttavia si dimostrò, sempre a proposito di questo vibrione di Metchnikoff, 
che la vaccinazione non va costantemente di pari passo colla tolleranza pei 
prodotti tossici; gli animali, che si abituano facilmente a questa intossicazione 
speciale, sono difficili a vaccinare: inversamente quelli che si vaccinano facil¬ 
mente non si abituano agevolmente al veleno. 

Noi abbiamo ripreso ultimamente tale questione e l’abbiamo sottoposta 
al controllo di nuove esperienze, servendoci di animali fatti resistenti al microbio 
del pus bleu (Vedi Gamaleia e Gharrin. Soc. de biol., 24 maggio 1890). 

Si prendono sei animali, 3 dotati di immunità, 3 pel controllo; poi si 
iniettano nelle vene degli uni e degli altri, nello stesso modo, le stesse sostanze 
solubili sterilizzate del bacillo piocianico. Si constata, aumentando sufficien¬ 
temente la dose iniettata, che essi muoiono, quando hanno ricevuto una dose 
sensibilmente eguale, 18 a 25 cc. per chilogramma. Risultati simili si otten¬ 
gono arrestando le iniezioni nel momento in cui compaiono fenomeni morbosi 
gravi. I conigli non soccombono subito, ma, sovente, due o tre giorni dopo, 
tanto quelli che sono stati prima vaccinati, quanto gli altri. Fatti analoghi si 
osservano sperimentando sulle cavie. —Le cose avvengono identicamente, ado- 
prando individui la cui resistenza è stata accresciuta rispetto allo spirillo di 
Metchnikoff. Si deve d’altronde riconoscere che si trovano degli esempi suscet¬ 
tibili di una simile interpretazione, nelle ricerche di Ghauveau, il quale ha 
notato che le pecore algerine, la cui immunità naturale fu rinforzata, erano 
tanto sensibili alla tossicità del sangue carbonchioso, quanto quelle che ave¬ 
vano soltanto la pura e semplice immunità naturale. 

Più tardi, invece di usare dosi grosse, abbiamo proceduto a piccole dosi, 
5 a 12 cc. per mille, somministrate successivamente. Il 13 maggio due conigli 
del peso di 2 chilogrammi, uno refrattario, l’altro nuovo, ricevettero, alle ore 
9, 15 cc. di coltura sterilizzata del piocianico. Alle 10, alle 11, a mezzogiorno, 
alle 2, alle 3, alle 4 si iniettano 10 cc., poi, alle 5, altri 15 cc. Il vaccinato 
muore verso le 6: il normale è ancora vivo il 24 maggio, benché sia malato. 
La divisione delle dosi permette di sopportare proporzioni enormi, 40, 60, 80, 
110 cc. per chilogramma. 


(1) Questa teoria dell’assuefazione, come poc’anzi quella deH’esaurimento, si collega anch’essa 
alle immunità locali, quelle che risultano da successivi limitati sviluppi di un germe, che ordinaria¬ 
mente non è specifico. Così la risipola recidiva, ma è, generalmente, sempre meno forte. Non bisogna 
confondere rimmunità locale colla teoria localistica dell’immunità, oggidì assai screditata. 
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Il 16 maggio in due conigli, uno vaccinato pesante 1800 gr., l’altro non 
vaccinato di 1860 gr., si iniettano nel sangue alle 9 e mezza, alle 10 e mezza, 
alle 11 e mezza, alle 2 e mezza, alle 3 e mezza, da 10 a 20 cc. di coltura 
sterilizzata. Il primo soccombe poco tempo dopo l’ultima di queste iniezioni. 
Esso aveva presentato i fenomeni clinici, caratteristici dell’intossicazione pio¬ 
cianica; febbre in principio, ipotermia finale, diarrea, albuminuria, indeboli¬ 
mento muscolare. Inoltre all’autopsia si trovarono emorragie nel cieco, nello 
intestino tenue, particolarmente vicino alle placche del Peyer. Si sa che tali 
lesioni possono essere prodotte dal bacillo o dalle sue tossine. 

Queste esperienze ripetute dimostrano che la sensibilità all’intossicazione 
è nei refrattari presso a poco eguale a quella dei normali. Con una dose unica 
mortale ci allontaniamo maggiormente dal processo naturale: si scorgono 
appena le differenze. Usando piccole dosi ripetute si analizzano meglio i feno¬ 
meni: si riconosce che le conseguenze sono paragonabili tanto dal punto di 
vista sintomatico quanto dall’anatomico, sia nei refrattarii, sia nei normali (1). 

Può darsi che la critica trovi queste dosi troppo forti, troppo avvicinate. 
Ma se si iniettano dosi ancor più piccole, è difficile apprezzare il grado di 
tossicità, per la ragione chiara che non si introduce sostanza sufficiente. D’altra 
parte, se si allontanano di più in più le iniezioni, si vaccinano forse parzial¬ 
mente, durante il periodo delle esperienze, anche gli animali di controllo; 
allora l’osservazione si fa su due animali vaccinati, mentre al principio l’uno 
dei due non lo era. Una delle difficoltà sta quindi nella durata; la quale può 
di certo influire sui risultati. Tuttavia, per poter esperire con proporzioni più 
piccole, noi ci siamo serviti di una nuova tecnica. 

Quando si colloca sotto la pelle di due animali (conigli), dei quali uno sol¬ 
tanto è refrattario, il bacillo piocianico vivo, si riconosce, che in quello resi¬ 
stente, la diapedesi si fa con una intensità estrema, se si paragona con quella 
del soggetto normale. Allo scopo di spiegare queste differenze, alcuni hanno 
immaginato che i leucociti dell’animale vaccinato fossero assuefatti alla secre¬ 
zione del microbio, secrezioni, le quali in seguito divenivano impotenti a tenerli 
lontani. Altri invece supposero che i leucociti, più familiari con queste tossine, 
fossero maggiormente attaccati da esse. I fatti che noi abbiamo potuto riscon¬ 
trare non sono in perfetto accordo nè coll’ima nè coll’altra di queste spiega¬ 
zioni teoriche. 

Sterilizzate delle cellette di Ziegler, queste furono collocate nel tessuto 
cellulare di un coniglio vaccinato, come pure di alcuni normali. Dapprima 
però si introduce tra le lamelle e nel contorno 1 cent. cub. al più di prodotti 
solubili ; quindi si esaminano queste cellette così disposte ad intervalli di 2-4 
ore. Ora, in tutte, è dato riconoscere la presenza di cellule migranti senza 
che sia possibile stabilire differenza nel numero di globuli nelle une e nelle 
altre. Di fronte a questi risultati aumentammo le quantità di tossine, contenute 
in questo apparecchio di Ziegler, iniettandovi 15-30 cent. cubi. In questo caso, 
si scorse che se non si faceva più diapedesi, questa mancava tanto nell’ani¬ 
male refrattario che nel sano. Non fu quindi provato che le secrezioni micro¬ 
biche del pus bleu esercitino sui leucociti attrazioni o ripulsioni, variabili a 


(1) Si è detto che le cellule, abituate ai microbii, sanno riconoscere la loro presenza, ed il loro 
ritorno. Esse non secernerebbero sostanze nocive, battericide se non al momento dell arrivo dei germi. 
Ora, il siero dei vaccinati dimostra che esiste la sostanza microbicida, pur mancando le cellule ed i 
parassiti. 
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seconda della resistenza dell’animale. Studiata in questo modo, l’assuefazione 
parve essere sensibilmente eguale nei diversi soggetti in osservazione. 

Non si può qui cercare di sapere il perchè, ed in qual modo avvenga 
che i prodotti solubili agiscano o no sulla fuoruscita dei globuli. Le spiega¬ 
zioni chimiotassiche, relative a questo fenomeno, non si adattano più assolu¬ 
tamente ai nostri dati; esse non corrispondono all’insieme dei casi; tuttavia 
è possibilissimo esistano sostanze che attirino o respingano gli elementi mobili. 
Le ricerche di Bouchard, quelle di Cley e le nostre (Vedi capitoli IX e X), 
che toccano qualche regola della diapedesi, potranno gettar luce sulla questione! 

Si stabilì che l’assuefazione alla lotta coi bacilli, disposizione dovuta a 
questo che le cellule si sono prima esercitate di fronte a germi attenuati, non 
esiste in modo costante; lo stesso succede, come si è visto, per l’abitudine ai 
prodotti solubili, nelle condizioni indicate. È ammissibile infatti che si trovino, 
a seconda delle circostanze, argomenti favorevoli a questa dottrina, od a quella 
della chimiotassi; le esperienze di Pfeiffer, di Massari e Bordet, quelle di 
Gabritchewsky (Ann. de Vinsi. Pasteur , 1890), ecc. lo provano, almeno riguardo 
quest’ultima. Ciò però che è permesso dire, a proposito di questa assuefa¬ 
zione, è che simile teoria, la quale finora ha molte affermazioni per sè, non è 
per nulla appoggiata dalle nostre esperienze, guardandoci noi tuttavia da una 
conclusione generale. Racchiusi nella stretta cerchia di questi fatti, noi aggiun¬ 
geremo che, essendo date le circostanze in cui ci siamo messi, i bacilli usati, 
gli animali sui quali abbiamo operato, è impossibile accettare un parallelo 
assoluto tra la vaccinazione contro l’infezione generata da un microbio, e la 
resistenza all’intossicazione, dovuta alle secrezioni di questo stesso microbio, 
prese in blocco. 

Nelle ricerche di Behring e Kitasato, secondo lo stesso Behring, non si 
tratta del meccanismo dell’assuefazione, poiché i tessuti non devono soppor¬ 
tare forti dosi di un corpo che poi è trasformato. Tuttavia, benché non si 
tratti, diciamo noi, di assuefazione nel modo in cui si intende per ordinario, 
queste ricerche ci spinsero a riprendere per la terza volta le nostre esperienze. 
— Noi abbiamo introdotto in circolo, colture sterilizzate, non al calore, che 
distrugge una certa quantità di tossico, ma alla candeletta. In questa opera¬ 
zione, fatta di ora in ora, incirca, il coniglio non vaccinato parve prima il più 
malato; tuttavia l’indomani, e i giorni successivi, si ristabilì, mentre moriva 
il vaccinato. Spingendo più lungi le nostre ricerche, noi abbiamo iniettato 
separatamente, sempre però in soggetti, alcuni normali, altri refrattari, da 
un lato, l’estratto delle sostanze insolubili nell’alcool, dall’altro, quello delle 
solubili, e non vi scorgemmo differenze nette. Le ricerche quindi di Behring, 
che citammo, sono stabilite su effetti poco conosciuti. 

Qui prende posto un tentativo. — Dello siero di coniglio refrattario viene 
messo a contatto per 24 ore colla parte delle secrezioni piocianiche disciolte 
dall’etere ; noi non vi vedemmo notevoli cangiamenti nella tossicità. Tuttavia, 
più tardi, avendo triturato un egual peso di fegato, di milza, di muscolo, e 
di testicolo, 30 grammi circa, di un soggetto normale e di uno refrattario, 
mescolammo a questi tessuti 12 cent, cubi di tossine precipitate dall’alcool; 
poi in capo ad una giornata le abbiamo filtrate e iniettate nelle vene. Incon¬ 
testabilmente, la tossicità della parte che aveva subito l’influenza degli organi 
dell’animale vaccinato era minore, poiché l’animale cui fu iniettata questa 
parte sopravvisse 2 giorni, mentre l’altro morì in capo a 5 ore ; sgraziatamente 
un successo incompleto, unico, non è sufficiente. Tuttavia non s’ignorano punto 
i dati risguardanti il tetano, dati che abbiamo menzionato, ed ai quali si 
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aggi un g ono conferme di Tizzoni e Gattani; questi vaccinano col siero contro 
il tetano; ed attenuano i veleni del bacillo cogli umori dei refrattarii. 

Probabilmente dunque, secondo i casi, vi ha una frazione di verità che 
deriva da questa dottrina della distruzione delle tossine per mezzo dei liquidi 
degli animali vaccinati. Forse vi ha un’altra parte di vero nella teoria della 
assuefazione, quantunque, diciamolo subito, secondo Behring e Kitasato, i 
tessuti annullino le sostanze morbifìche; essi non possono tollerare le alte 
dosi; non è questa l’assuefazione. Per avere delle gradazioni nella tolleranza, 
è possibile sia necessario operare più lentamente di noi, con prodotti meno 
complessi, meno impuri, potendo il fenomeno riguardare una sola categoria 
delle secrezioni. D’altronde si prevedevano delle obbiezioni riguardo alla durata 
delle iniezioni; leggendo la nostra nota, si vedrà quali ostacoli si presentano: 
l’arte è là, come dappertutto, più difficile della critica. 

Teoria della distruzione delle tossine .— Teoria, delle sostanze non microbiche ; 
tricloruro dijodio; neurina ; sangue; siero, ecc. ecc. — Behring e Kitasato, in 
grazia di metodi originali, parrebbe abbiano risòlta la questione della vaccina¬ 
zione contro la difterite ed il tetano. — Bisogna aggiungere qualche parola. 


JProteidi antitossici. — Proteidi difensivi. — L’immunità dei coniglie dei 
topolini vaccinati sembra dovuta in parte alla proprietà acquistata dal loro 
siero di rendere inoffensive le tossine segregate dal bacillo di Nicolaier. Questa 
particolare forma di immunità non fu guari ricordata nei lavori recenti. Fino 
al presente, oltre al processo fagocitico, che si appoggia sull’azione vitale delle 
cellule, si invocò in ispecial modo la proprietà battericida, ed anche l’insen¬ 
sibilità ai veleni. 


Behring, nel corso dei suoi studii sui topi, e sulle cavie refrattarie alla 
difterite, non ha potuto spiegarne la resistenza col mezzo di una delle teorie 
conosciute; egli dovette ricorrere ad un nuovo principio. Vide che il sangue 
degli animali, immuni naturalmente, poteva distruggere la diastasi difterica; 
da ciò egli pensò che debbasi considerare in modo analogo l’immunità acqui¬ 
sita. Proseguendo queste ricerche sulla difterite. Behring e Kitasato, ottennero, 
come vedemmo, per il tetano, dei risultati perfettamente identici. Le loro espe¬ 
rienze stabiliscono le seguenti conclusioni: 

1° Il sangue di un coniglio refrattario al bacillo di Nicolaier è capace 
di inibire le tossine di questo germe. Tizzoni e Gattani, come abbiamo detto, 
hanno constatato questo fatto ; 

2° Questa proprietà è dimostrata sia per il sangue estratto dai vasi, 
sia per il siero, sbarazzato dalle cellule, che proviene da questo sangue; 

3° Essa è così durevole che persiste in seguito alla trasfusione nell’or¬ 
ganismo di altri animali, e permette un trattamento dell’affezione; 

4° Non la si riscontra nel liquido maligno d’esseri non refrattarii. — Il 
veleno tetanico si ritrova, dopo la morte, nei liquidi. 

Ecco, del resto, un riassunto di queste esperienze. 

Si vaccina un coniglio contro il tetano con un processo descritto, nello 
Zeitschrift fiir Hygiene, da Kitasato. Per provare il grado d’immunità acquisita, 
si iniettano 10 cent, cubi di coltura dell’agente specifico. Di questa coltura 
0,5 cent, cubi bastano per uccidere un coniglio. Il vaccinato non muore; esso 
è refrattario non soltanto ai bacilli, ma anche alla tossina. Si può, infatti, som¬ 
ministrargli senza danno una dose venti volte più forte di quella che sarebbe 
certamente mortale per un animale sano. 
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Si prende del sangue della carotide di questo coniglio resistente. Imme¬ 
diatamente prima della coagulazione, si introduce questo liquido nel peritoneo 
di due topolini 0 CC ,5 in uno. 0 CC ,2 nell’altro ; in capo a 24 ore, si inocula ad 
essi, come pure a 2 topolini di controllo, il bacillo attivo. I controlli contrag¬ 
gono il tetano verso la 20 ora, e soccombono alla 30 circa. I due vaccinati 
non ammalano. — Si lascia coagulare il sangue del coniglio; si raccoglie una 
grande quantità di siero, la quale vien cacciata, sempre nel cavo addominale, 
a sei nuovi topolini in ragione di 0,2 ciascuno; in seguito vien loro inoculato 
il virus, ben inteso nello stesso tempo che ai controlli. Questi muoiono; gli 
altri sei non soffrono alcunché. 

Questo siero può anche essere usato a scopo terapeutico; si inocula, dap¬ 
prima, il liquido virulento; si inietta, dopo, il siero in questione; ed i soggetti 


così trattati sopravvivono. Questo liquido, come si è provato, è capace di 
distruggere una proporzione enorme di veleno tetanico, del resto molto energico. 
Infatti è sufficiente far penetrare O cc ,00005 (ossia 5 centesimi di milligrammo) 
di una coltura sbarazzata da microorganismi per uccidere un topolino, in 
capo a 4-6 giorni ; 0,0001 (un decimo di milligrammo) lo uccide in meno di 
2 giorni. 

Ricordiamo qui delle osservazioni che stabiliscono la neutralizzazione delle 
tossine. — 5 cent. cub. di siero di coniglio vaccinato sono mescolati ad 1 cent, 
cubico di coltura di tetano, poi si lascia agire. Si somministra a 4 topolini 
0 OC ,2 di questo miscuglio ossia 0 CC ,033 della coltura, ovvero più di 300 volte 
la dose mortale a ciascuno di essi; tutti e quattro restano sani. I topolini di 
controllo che ebbero 0 CC ,0001 di brodo, senza l’aggiunta del siero, muoiono in 
36 ore. Tutti quelli che sopravvivono divengono refrattarii per molto tempo. 
Più tardi Behring e Kitasato lo provarono, senza alcun effetto patogeno, coi 
microbii viventi. Questo fenomeno è rimarchevole; poiché, nel corso di ante¬ 
riori esperienze, gli autori non avevano mai trovato nè un topo, nò un coniglio, 
dotato d’immunità naturale. Essi operarono su altri soggetti ; tutti furono sen¬ 
sibili al tetano. Finora all’Istituto d’igiene, si tentò inutilmente di premunire 
diverse specie d’animali contro questa malattia. 

Behring e Kitasato suppongono quindi che il loro processo, comodo, sicuro, 
inoffensivo, apre orizzonti vastissimi. Ben inteso, che, verificando con espe¬ 
rienze di controllo se il siero normale godeva di questa proprietà, videro che 
desso non aveva alcuna azione. Così succede per quello di bue, di cavallo, 
di montone, come provano ricerche speciali; il sangue estratto dai vasi d’ani¬ 
mali viventi, non vaccinati, non distrugge queste tossine. Infatti, conigli,, ai 
quali s’iniettano 0 CC ,5 di coltura sterilizzata di tetano, muoiono in 5-6 giorni. 
All’autopsia si trova costantemente un essudato sieroso nella pleura. Bastano 
0°°,3 di questo essudato per uccidere un topolino; una dose eguale di liquido 
sanguigno produce un risultato identico. 

Il processo descritto permise di guarire esseri dapprima infetti; si giunse 
persino a sperare che si salverebbero egualmente gli uomini colpiti da difte¬ 
rite e da tetano. 

Behring e Kitasato aggiungono che, in certi casi, si propose altre volte la 
trasfusione di sangue, vero trattamento eroico. Più recentemente, alcuni pen¬ 
sarono di sostituirvi l’infusione d’una soluzione di saimarino al titolo fisiolo¬ 
gico (7 per 1000). Tuttavia questa infusione non ha l’effetto simile a quello 
della trasfusione, poiché il liquido della circolazione è ùn liquido troppo 
particolare. 

Si sarebbe tentati di attribuire questo fatto dell’immunità all’assuefazione. 
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Però questa, noi lo ripetiamo fino a sazietà, non ha nulla a che fare con la qualità, 
che possiede il sangue dei vaccinati, di sopprimere i veleni. In un lavoro 
che ha per titolo: Ueber Desinfection, Desinfections-mitteln und Desinfections - 
Methoden, Behring potrà chiamare questa proprietà, antitossica o antifennen- 
tativa, in opposizione alle parole antisettico , disinfettante, che esprimono 
un’azione contro i germi attivi. Checché se ne pensi sarà forse necessario 
in avvenire cercare, in questi studii, di trasformare questi veleni microbici. — 
Tuttavia spesso, come già dicemmo, le generalizzazioni in batteriologia sono 
premature: questo, senza dubbio, devesi sia alla imperfezione della nostra 
scienza, sia anche alla diversità delle esperienze. Così Bouchard, prima dei 
tentativi sopra indicati, ha dimostrato che le tossine piocianiche, mescolate 
al siero dei soggetti refrattarii, non si modificavano punto, in modo sensibile 
e costante. 

È giusto far notare che in una parte delle esperienze di Behring e Kita- 
sato interviene un elemento, estraneo al mondo microbico : iltricloruro di iodio. 
Questo corpo è aggiunto ad una coltura vecchia di 4 settimane, in propor¬ 
zione di 1 | 5 ooi e deve agire per un periodo di 16 ore. D’altra parte, l’acqua 
ossigenata, nelle mani degli autori di cui parliamo, ha aumentato la resistenza. 
Si conoscevano già d’altronde delle sostanze provviste in differenti gradi di 
virtù vaccinanti; sostanze che non si originano dalla vita dei microorganismi. 
Rammentiamo che Foà ebbe successi utilizzando la neurina; rammentiamo 
ancora i tentativi di Carbone. In un’esperienza di controllo Charrin e Arnaud 
(Soc. de Biologie , 1890) riuscirono, in debole misura, ad accrescere questa resi¬ 
stenza ai virus, in questo caso al virus piocianico, con iniezioni d’acqua 
distillata nel tessuto cellulare, iniezioni ripetute a distanza. 

Prima di chiudere queste brevi considerazioni, corollarii della creazione 
dell’immunità per l’uso delle sostanze chimiche, delle tossine, notiamo qual¬ 
cuno dei progressi da poco ottenuti in questo modo di vaccinazione. 

Quando s’iniettano in massa colture sterilizzate alla candeletta, s’introdu¬ 
cono insieme e sostanze utili e sostanze nocive. Ora il calore a 100° a 120° 
diminuisce notevolmente la tossicità delle secrezioni, probabilmente per azione 
sulle tossialbumine e sulle diastasi; tuttavia, malgrado questo riscaldamento, 
le colture od almeno certe, mantengono ancora la loro proprietà preserva¬ 
tiva. Non vi ha quindi completo parallelismo tra ciò che immunizza e ciò 
che uccide. È questa una cognizione stabilita da Gamaleìa a proposito del 
vibrione di Metchnikoff, nello stesso tempo anche da Arnaud e Charrin nello 
studio delle fermentazioni del bacillo piocianico (C. R. de VAcad. des Se., 
1889); più recentemente Carlo Frànckel, servendosi di questo processo sempre 
più in uso, arrivò a vaccinare contro la difterite con brodi che erano stati 
tra 70°-80°. 

Qualunque sia il grado di perfezionamento di queste iniezioni, questo non 
fa che spostare la questione, poiché è stabilito, che non sono queste sostanze 
per se stesse che vaccinano. E d’altronde, come abbiamo già avuto occasione 
di dire, sostanze, che non hanno alcuna origine batterica, sembrano dare luogo, 
frequentemente in apparenza, allo stato refrattario. A questo proposito, si 
deve dare un posto speciale alle iniezioni di sangue. 

Richet ed Héricourt inoculano la tubercolosi a numerose serie di conigli ; 
dal punto di vista dell’interesse generale poco importa che si tratti di tuber¬ 
colosi aviaria, forse per qualche riguardo distinta dall’umana. Gli autori divi¬ 
dono i loro animali in due gruppi. Al primo iniettano, per ordinario nel cavo 
peritoneale, del sangue di cane, più debolmente predisposto, come si sa, di 
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altri animali, a contrarre il virus e specialmente l’umano, secondo Strauss; ai 
secondi, non si fa nulla, tenendoli come controllo (1). 

Ora avviene che gli animali, in cui si fece la trasfusione, vivono più a 
lungo; sul principio si nota una differenza netta nella media del peso; gli uni 
aumentano, o almeno restano stazionarli, gli altri, quelli che non ricevono 
alcun liquido, dimagrano rapidamente. Nelle cifre date dagli autori si trovano 
risultati curiosi. Resta a conoscersi il giusto valore di questo modo d’agire, 
se consista di preferenza nel prevenire, o nel guarire, oppure nel migliorare; 
poiché queste trasfusioni sono efficaci, quando si comincia subito dopo l’in¬ 
nesto, trattasi piuttosto, sotto questo punto di vista, di una terapia curativa 
che di una vaccinazione vera. 

Seguendo quest’ordine d’idee, Bouchard ha inoculato, nel peritoneo di 
conigli normali, sangue di rane, di coniglio sano, di coniglio vaccinato contro 
il piocianico; introdusse quindi nelle vene il virus forte. Tutti i soggetti mori¬ 
rono; tuttavia, quelli che avevano ricevuto il sangue dei refrattarii sopravvis¬ 
sero più lungamente, benché i risultati siano molto diversi. Questa sopravvi¬ 
venza è moderata, se si confronta coi risultati di Richet ed Héricourt, i cui 
animali sopravvissero per mesi; però si osservi, che Bouchard si rivolse ad 
una infezione acuta, subacuta, che a rigore uccide gli animali di controllo in 
24 ore, mentre la tubercolosi d’ordinario ha una delle evoluzioni più lente. 
Aggiungiamo che si deve a Bouchard (Soc. de Biol ., 1890) d’aver dimostrato 
che una frazione almeno delle sostanze preservatrici è contenuta nel siero 
filtrato alla candeletta, ossia privo di germi. Questo liquido ritarda talora la 
morte di più giorni, si tratta d’antisepsi; perchè ve n’ha bisogno di una certa 
quantità, benché l’eccesso nuoce, probabilmente per aggiunta di sostanze 
debilitanti (2). 

Più recentemente (Centr. fiir Bakt., 1891) autori giapponesi, Ogata e Jasu- 
hara, citati da Lòffler, hanno osservato che il sangue, il siero di cani, topi, o 
meglio della rana, guarisce e previene il carbonchio anche nei topolini; videro 
anche attenuarsi i bacilli del carbonchio seminati in questi liquidi ; gli umori 
presi dal vitello sono inefficaci. Quest’azione del sangue e del siero fu studiata 
anche da Tizzoni e Gattani, Bertin e Picq, ecc.; noi ritorneremo sull’argomento. 

Modificazioni dell'organismo vaccinato. — Fagocitismo. — Stato battericida 
degli umori e dei tessuti. — Sia che si tratti di secrezioni microbiche, sia che 
si tratti di principii provenienti da esseri viventi, refrattarii o non, sia infine 
che si tratti di elementi provenienti da sostanze morte, quello che oggidì 
sappiamo, è, che talora l’introduzione di questi corpi accresce, in grado diverso, 
la resistenza ai virus. Ma, come abbiamo già notato, il problema è, per la 
più parte dei casi, semplicemente spostato. Infatti, poiché questi corpi non 
vaccinano punto per se stessi, per la loro presenza, bisogna cercare di chia¬ 
rire quali modificazioni, capaci di rendere l’organismo refrattario, accadono 
in seguito alla loro introduzione in questo, tanto più che le tossine, per una 
gran parte almeno, non vi soggiornano che poco tempo. 


(1) L'immunità non ha nulla di assoluto: si osservano a quando a quando cani tubercolosi. 

(2) Esperimentando col virus piocianico, Bouchard vide che la trasfusione aumenta rapidamente 
la resistenza; raccrescimento è chiaro dopo la decima ora; ma questa resistenza s’indebolisce tra il 
quattordicesimo e il ventiduesimo giorno. Bouchard concluse che nei vaccinati, meglio ancora che 
nei refrattarii naturali, si prendeva la sostanza battericida, che agiva come un antisettico; in seguito 
dessa perdeva ogni potere o a causa della sua eliminazione, o piuttosto della sua distruzione, non 
seguita da riproduzione. 
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Queste modificazioni sono multiple; si tentò di classificare le principali di 
quelle che noi conosciamo, in 2 grandi gruppi: i cambiamenti dinamici, cel¬ 
lulari; ed i cambiamenti statici, che si riflettono nella composizione degli umori. 
Al primo gruppo si rannoda la teoria seducente del fagocitismo; consacriamole 
ancora qualche parola, per quanto, nel corso dei nostri studii, noi abbiamo a 
più riprese dovuto occuparcene. 

Hoffmeister, da lungo tempo, aveva veduto che i leucociti assorbono i 
peptonì; fatto che fu tuttavia contestato. Si sapeva, anche, che questi elementi 
assorbivano i granelli di cinabro, o di certi pigmenti, di certi sali di piombo, 
di particelle di tatuaggio, di granelli di carbone, di residui di versamenti san¬ 
guigni, di frammenti di globuli rossi, di cristalli d’ematoidina, ecc. Si sapeva 
ancora, specialmente per la storia del gonococco di Neisser, che questi ele¬ 
menti sono capaci d’inglobare dei microorganismi. Tuttavia il concetto del 
fagocitismo, come dottrina di difesa dell’organismo, spetta a Metchnikoff; ed 
è giusto il riconoscerlo. 

Nel 1883 questo autore mise fuori dubbio resistenza di una digestione 
intracellulare. Egli dimostrò che delle monadi potevano fare scomparire dei 
filamenti vegetali più o meno lunghi; che le cellule del mesoderma godono 
proprietà analoghe di fronte ai batterii, e che questa digestione si trovava 
anche in esseri più elevati (1). 

Gluge riscontrò, nell’interno dei corpuscoli che portano il suo nome, attorno 
ai focolai di rammollimento o d’emorragia dei centri nervosi, dei globuli bianchi, 
che compivano l’ufficio di trasportatori; essi trasportano via, digeriscono la 
mielina in desintegrazione granulare. — Questi globuli bianchi, facendo un 
lavoro simile di fronte alle fibre muscolari, riassorbono la coda del girino. 

L’applicazione di questi fatti alla patologia si fece in seguito alle osserva¬ 
zioni su di un crostaceo di acqua dolce, la dafnia. La penetrazione dei vegetali 
parassitari nel tubo digerente di questo crostaceo è seguito dalla formazione 
di spore che passano, fuori dell’intestino, nel mesoderma, od anche nell’ecto¬ 
derma. Allora si produce un accumulo di leucociti. Se questi ultimi sono in 
numero sufficiente, conducono alla scomparsa dei germi; se invece preval¬ 
gono le spore, è l’animale che soccombe. Vi ha colà, in piccolo, quello che 
avviene nelle lesioni locali degli animali più elevati (2). 

In questi esseri, il fagocitismo, all’infuori dei leucociti, utilizza le piccole 
e le grandi cellule, i microfagi ed i macrofagi. I microfagi comprendono i 
globuli bianchi, ed inoltre gli elementi linfatici, una parte dei quali si possono 
considerare come macrofagi. Ma i veri macrofagi sono gli elementi fissi del 
tessuto connettivo, le cellule del midollo osseo, della milza, una parte di 
quelle che si riscontrano nelle tonsille, nei follicoli chiusi dell’intestino, nelle 
placche del Peyer, nei ganglii, negli alveoli polmonari, ecc. Essi non hanno 
che un sol nucleo; quelli che vengono dal sangue ne possiedono un maggior 
numero. Questo nucleo unico, sferico, si colora in rosso col carminio d’al¬ 
lume; si rigonfia, il suo reticolo si fa più visibile, il protoplasma si sviluppa. 
L’elemento, così costituito, è il macrofago, nel quale si scorgono dei batterii, 


(1) V. tesi di Le Dantec, Paris 1891. — Digestion intra-cellulaire des Protozoaires. 

(2) Nelle piante si constata facilmente la difesa cellulare; come pure negli infusorii che lottano 
tra loro. — Questa reazione cellulare è il fondamento dell’infiammazione che non è, in parte, se non 
l’insieme degli atti che accompagnano la migrazione dei microfagi e dei macrofagi. Sono prima di 
tutto gli elementi del mesoderma che vi prendono parte (Metchnikoff). Al fondo della scala non si 
arriva a comprendere l'ufficio dei nervi e dei vasi. — Gli esseri in evoluzione si complicano, e cosi 
pure i fenomeni, ecc. Nel mesoderma le digestioni sono specialmente intra-cellulari. 
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gli uni completi, liberi; gli altri incompleti, racchiusi nei leucociti; vi si vede 
anche della polvere, del nero fumo, dei granuli polverulenti, insolubili. I 
macrofagi agiscono in maniera analoga a quella dei microfagi ; tuttavia questi 
microfagi sono più attivi, più mobili; essi vanno alla ricerca dei germi, s’in¬ 
sinuano tra i tessuti, tra gli epitelii, sorpassano distanze considerevoli. I macro¬ 
fagi che talora per l’unione di più tra loro sembrano forniti di nuclei multipli, 
sono più sedentarii; i loro spostamenti sono minimi; essi inglobano e i microbii 
e i microfagi. 

Normalmente il fagocitiamo si esercita alle superfìcie, sia su quella del tubo 
digerente, dove fu studiata specialmente da Heidenhaim, Metchnikoff, Ribbert, 
Bizzozero, Stoeber, Armand Ruffer ; sia negli alveoli polmonari (Muskatblut ), 
dove, secondo Tchistovitch, esistono le due specie di fagociti. Allo stato pato¬ 
logico, questo fagocitismo, divenuto intravascolare, va a svolgersi profonda¬ 
mente nei canali ossei, nel fegato, nella milza, ecc. (1). 

I parassiti inglobati, degenerati, morti si riconoscono dai loro cangiamenti 
di forme, dalla loro frammentazione, dalla ineguaglianza delle loro dimen¬ 
sioni. La sostanza d’un bacillo sano si colora in modo uniforme; invece, 
in questi parassiti prigionieri, il deposito dei colori d’anilina si fa irregolar¬ 
mente. Più è avanzata la loro alterazione e meno si colorano secondo le 
regole. Così il bleu di metilene dà talora, ad un batterio anormale, una gra¬ 
dazione di tinta rossa o rossastra. Quando si tenti la doppia colorazione l’e- 
matossilina non si fìssa più in alcune parti; il carminio aderisce invece a quelle 
che sono lese. Ad un grado estremo, si osservano dei vacuoli, delle modificazioni 
nella rifrangenza; poi la dissoluzione è completa; e là dove esisteva il germe 
vi ha una cavità. 

Una lotta s’impegna tra i fagociti e la loro preda. A loro volta anch’essi 
si ammalano; il protoplasma si disaggrega, si discioglie; i nuclei non si colo¬ 
rano più, ed appaiono soluzioni di continuo. Tuttavia i leucociti hanno d’or¬ 
dinario più resistenza che i batterii; ma di frequente i microfagi diventano 
preda dei macrofagi. È principalmente grazie alle loro rispettive secrezioni 
che questi elementi lottano tra di loro. 

In un’esperienza, Metchnikoff riuscì, coH’aiuto del freddo, ad arrestare l’azione 
distruttiva della cellula sul bacillo del carbonchio; d’altra parte, dando a questo 
degli alimenti, riuscì a farlo sviluppare. Questo risultato parrebbe rispondere 
in modo vittorioso agli avversarii che sostengono che i fagociti non inglobano 
se non cadaveri. Ammettiamo che i fagociti colpiscano microbii viventi; tut¬ 
tavia, perchè il fagocitismo resti la causa prima, sufficiente in molti casi a 
spiegare tutto da solo, bisognerebbe stabilire che gli agenti patogeni sono 
inglobati, quand’essi sono in perfetta salute, e niente venne a deteriorarli. Ecco 
ciò che per ora non fu stabilito. Poiché il prendere dei microfagi, inocularli 
alle cavie, uccidere l’animale, non è dimostrare che i bacilli del carbonchio 
inclusi siano virulentissimi : non è fornire in tal modo un argomento irrefraga¬ 
bile. Si sa infatti, che la semplice introduzione dei bacilli carbonchiosi nel 
corpo di un porcellino d’india, restituisce loro l’attività; nulla però prova che, 


(1) V. Annui. Inst. Pasteur , 188S-90 e Bevile des Sciences pures et appliquées , 30 luglio 1890. — I 
polmoni lasciano passare nel sangue i germi del colèra dei polli, i bacilli del carbonchio, ecc., se l’ani¬ 
male non è vaccinato, ecc. — Per il tubo gastro-enterico, il fagocitismo si fa soprattutto negli organi 
linfoidi: amigdale, follicoli, placche del Peyer, ecc. I microfagi vengono fino alla superficie per cogliere 
i batterii; essi li portano nel profondo dove interviene l’azione dei macrofagi. Ruffer, coll’aiuto del 
cloroformio, li ha potuti fissare. Come il cloroformio, la paraldeide li arresta. — Questi fagociti nelle 
malattie intaccano anche le cellule fisse, ecc. 
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nell istante preciso che è passato prima della loro penetrazione, quei parassiti 
non fossero già più o meno attenuati. Delle constatazioni, che noi stabiliremo, 
dimostrano che in casi noti, i bacilli sono già sofferenti, quando arrivano i 
leucociti. Ciò è dimostrato dal modo meno regolare e meno chiaro della colo¬ 
razione; tuttavia si conoscono microbii, che, allo stato di cadavere, fissano 
ancora i colori d’anilina. 

Questa lotta delle cellule contro i parassiti invasori, si osserva più facil¬ 
mente e più nettamente nelle lesioni locali, che nelle infezioni generali senza 
localizzazione. Abbiamo già avuto occasione di spiegarci su queste lesioni 
locali, che Bouchard e Buchner considerano come l’indice frequente della resi¬ 
stenza dell’organismo, come la prova della sua potenza di reagire. In questa 
lotta, gli elementi si agguerriscono; ma, si comprende meno facilmente come 
si faccia la loro educazione in presenza di prodotti solubili. 

Le condizioni che facilitano la fagocitosi sono dello stesso genere di quelle 
che favoriscono la diapedesi; poiché non vi ha fagocitosi attiva senza leuco¬ 
citi, non leucociti abbondanti senza diapedesi. La chimiotassi di Pfeiffer, tirata 
in scena da Massart, Bordet, Gabritchewscky, ecc., ha supposto che le secre¬ 
zioni dei germi respingevano le cellule degli animali non vaccinati, mentre 
non sarebbero senza potere su quelle dei refrattarii, per la ragione che la 
vaccinazione avrebbe permesso all’assuefazione d’intervenire (1). Con questa 
dottrina dell’assuefazione non si spiega tutto, come abbiamo già veduto. 
D’altra parte se i leucociti escono in massa dai vasi, si è perchè i centri vaso¬ 
motori impressionati rispondono, sia paralizzando i costrittori, sia eccitando 
i dilatatori; donde le condizioni più propizie al passaggio dei leucociti; poiché 
non si devono obliare le leggi fisiologiche. Noi però abbiamo anche veduto 
che questa specie di paralisi vaso-motrice non si manifesta, in circostanze che 
abbiamo studiate più particolarmente, quando gli agenti patogeni si svilup¬ 
pano liberamente e fabbricano sostanze capaci di annullare questa influenza 
dei centri. 

Certamente, nel mal rossino, nel carbonchio vero e nel sintomatico, secondo 
Ruffer, nella malattia piocianica, secondo Bouchard, l’afflusso degli elementi, 
l’inclusione dei germi in questi microfagi, si vedono, quando l’animale è dotato 
di un certo grado d’immunità. Si prendano due conigli, l’uno normale, l’altro 
vaccinato contro il bacchio del pus bleu, per scegliere un esempio che noi 
abbiamo potuto osservare con comodo, senza per altro volerlo generalizzare. 
Si introduca nel loro tessuto cellulare, la stessa dose della stessa coltura atliva. 
In capo a 2, 4, 6 ore si facciano delle preparazioni con l’edema delle sezioni 
inoculate; si colorino queste preparazioni col bleu di metilene, col violetto, 
si vedrà subito l’enorme differenza tra la quantità dei globuli bianchi nel 
primo e nel secondo animale. Qualunque sieno le idee teoriche che si hanno, 
fa d’uopo ammettere questo fatto materiale, positivo, in certa maniera tan¬ 
gibile, cosi semplice e così facile a vedere. Nei vaccinati si contano 1000 di 
questi globuli, mentre nei non vaccinati a mala pena arrivano a 100 a 10. È 


(1) Secondo che attirano o respingono le cellule, le sostanze sono chiamate chimiotattiche nega¬ 
tive o positive. — Vi hanno inoltre le indifferenti. — Alcuni corpi, tirosina, ammoniaca, trimetilamina, 
peptone, albumina d’ovo, di fegato, prodotti molto ossidati, urea, scatol, colture giovani, ecc. sono 
reputati negativi od indifferenti; altri, glicocolla, leucina, caseina, colture vecchie, e soprattutto proteine 
bacillari (Biichner), diastasi, cadaveri microbici, bacillo piocianico, microbii di Friedliinder,ecc. vengono 
riconosciuti attrattivi , positivi; a questo riguardo, il sangue varia, a seconda che proviene da soggetti 
refrattarii e sani. — I corpi positivi richiamano i leucociti provvisti di sensazioni gustative, olfattive, 
tattili, ecc. 
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giusto tuttavia notare, che, se la vaccinazione fu spinta molto oltre, talora il 
numero dei leucociti potrà anche essere minimo nel tessuto cellulare dei refrat- 
tarii. Inoltre si vedono con evidenza bacilli in grande numero nella sierosità 
dei soggetti sani, mentre se ne scorgono molto meno in quella dei refrattarii; 
in questi molti dei germi sono racchiusi nei fagociti, e figurano allo stato di 
batterii diversamente deformati. 

Ecco ciò che è facile constatare. Ma allora perchè in un caso vi afflui¬ 
scono i fagociti? Perchè, nell’altro, sono così rari? In secondo luogo, sono 
i microbii distrutti da questi fagociti, e non bisogna contare su qualche nuovo 
fattore ? 

Noi abbiamo parlato della teoria della chimiotassi (1); essa non ha potuto 
sciogliere tutte le difficoltà; noi parlammo anche dell’azione dei secreti micro¬ 
bici nei centri vaso-motori. Bisogna stringere di più la questione; bisogna 
sapere ora quale è il movente per cui le secrezioni agiscono in un punto piut¬ 
tosto che in un altro; bisogna conoscere quello che avviene dell’agente pato¬ 
geno appena è introdotto nell’organismo di un refrattario; poiché a questo 
punto è prima di tutto l’immunità acquisita che è in causa. La risposta a 
queste interrogazioni ci obbliga a ritornare sullo studio dello stato microbi- 
cida dei liquidi; questo studio, incominciato al capitolo IX, deve essere del 
resto completato. 

Stato microbicida dei liquidi umorali. — In una tesi, ispirata da Schmidt, 
poi sostenuta a Dorpat nel 1884, Grohmann stabilì che il sangue modifica la 
vitalità dei microbii che vi si seminano ; il bacillo del carbonchio specialmente 
vi si attenua in modo da non esser più capace di uccidere. Fodor riprese 
questi studii (Deutsch. med. Wochens ., 1887, n. 34). Introducendo del carbonchio 
in un liquido sanguigno, preso su di un coniglio ucciso di fresco, questo autore 
vide che il numero dei germi diminuiva poco a poco; dopo un tempo vario, 
qualche bacillo sfuggito a quest’azione distruttiva, finisce per avere il soprav¬ 
vento, e vi si sviluppa. 

Tuttavia sono soprattutto le ricerche di Fliigge e dei suoi allievi, di Nuttal 
( Zeitschr . f. Hygiene , 1884, IV), di Niessen (lbid., 1889, VI), ecc. che richiama¬ 


ci) Come capire la fuoruscita del plasma e del siero colla chimiotassi pura? Questi liquidi inerti 
non possono sentire, non hanno istinti per provare attrazione, ripulsione: ciò che non è vivente non 
può avere gli attributi della vita (Bouchard) (a). — Bisogna ammettere unicamente degli effetti fìsici. 
— In quanto ai leucociti, noi parlammo già delle loro sensazioni diverse. Essi vanno dalle parti meno 
dense alle più dense, dalle meno alle più resistenti; e si modellano sui piani che incontrano. D’onde 
viene questo afflusso? Dal midollo delle ossa secondo Limbek. Schiff aveva immaginatoli catarro del¬ 
l’endotelio vascolare. 


(«) [Ciò non si può dire in modo assoluto: si possono avere parvenze di vita anche nella 
materia inerte. Quincke diffatti dimostrò che si possono produrre flagelli di una sostanza che pare 
protoplasma e che si muove con grande rapidità, anche dove non esiste traccia di vita, come nelle 
goccie d’olio: il Quincke fa una soluzione di cloruro di sodio in tale concentrazione che la goccia 
d’olio possa stare sospesa in tutti i punti, poi prende una pipetta con ammoniaca e ne lascia 
cadere una gocciolina nella soluzione di cloruro di sodio. L’ammoniaca si scioglie, forma un sapone 
sulla superficie della sfera d’olio, ed allora si vedono da tutte le parti estendersi dei flagelli, si 
vedono apparire delle forme come amebe che si agitano. — La saliva, messa nell’acido osmico, 
dopo un anno, ci lascia ancora vedere granuli, nell’interno dei corpuscoli, che si agitano. Questi fatti 
dimostrano che la materia morta, come la materia bruta, inorganica, può provare delle attrazioni 
e delle ripulsioni, come la materia vivente: quindi l’argomento dell’autore cade: con questo io non 
voglio però affermarmi partigiano della chimiotassi chimica pura (S.)]. 
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rono l’attenzione su questa condizione importante. Dai loro lavori risulta 
che diversi microorganismi, insemenzati nel sangue, subiscono dapprima una 
degenerazione evidente all’esame microscopico; dei batterii sono distrutti, 
mentre altri persistono, arrivando dopo un periodo di tempo, più o meno 
lungo, a svilupparsi. Behring ammise che la resistenza del topo bianco al car¬ 
bonchio è dovuta all’alcalinità del suo sangue (1). 

Malgrado il loro interesse incontestabile, i dati, ora menzionati, sollevano 
tuttavia delle obbiezioni. Il liquido sanguigno, usato per le colture, conte¬ 
nendo elementi figurati, è ben possibile che una parte dell’alterazione dei 
germi sia dovuta ad essi. Se la maggioranza dei batterii degenerati si trova 
al di fuori dei leucociti, si può tuttavia supporre che la modificazione dipenda 
da una materia solubile secreta da questi globuli. Si potrebbe anche, con 
Duclaux, dimandarsi se la cosa non fosse dovuta “ alla privazione di ossigeno 
che i microbii subiscono nei primi momenti del loro soggiorno in circolo, 
finché la vita vi sia del tutto spenta, ed i fenomeni di ossidazione completa¬ 
mente finiti „ (Annoi. Inst. Past., 1888). Elevando la temperatura di questo 
sangue a 50°-55° si vede svanire l’effetto germicida, effetto dovuto ad una 
perturbazione chimica od alla morte degli elementi. 

Queste obbiezioni cadono dinnanzi alle recenti esperienze di Buchner 
( Centrali ). fiir Bakt., II). Questo autore opera, non più sul sangue in natura, 
ma sul siero, ossia in assenza di ogni elemento. Egli ha constatato che questo 
siero ha proprietà germicide notevoli, che scompaiono se si porta la tempe¬ 
ratura per un’ora a 55°, o se si aumenta il potere nutritizio, sia aggiungendo 
peptoni, sia praticando una serie di congelazioni e di successivi disgeli ; queste 
operazioni distruggono i globuli rossi, mettendo in libertà il loro contenuto. 

Questi sono i principali motivi che stabiliscono che il siero allo stato nor¬ 
male è nocivo ai bacilli. Questo potere nocivo cresce nei vaccinati? 

Quasi tutti gli autori che tentarono di risolvere tale questione hanno risposto 
in modo negativo; essi si appoggiano su questo punto, che i batterii crescono 
nei brodi fatti coi tessuti dei refrattarii. Mentre Schòttelius vide il bacillo del 
mal rosso crescere diffusamente in seno a colture, contenenti muscoli di ani¬ 
mali morti di questa malattia, Bitter invece si oppone a tale conclusione. 
In questo caso, però, i tessuti erano stati riscaldati, e noi abbiamo visto che 
il calore annulla il potere parassiticida. Per fare un’esperienza decisiva, era 
importante studiare, comparativamente, lo sviluppo dei microbii negli umori 
dei soggetti sani ed in quelli vaccinati. Ed è ciò che fece Nuttal, il quale vide 
chiaramente che il sangue defibrinato di un montone reso resistente distrug¬ 
geva più germi che quello di uno non vaccinato. Tuttavia egli non osò tirarne 
alcuna conclusione: “ I risultati ch’io ho riportati, dice, possono essere creduti 
erronei, perchè, in altre ricerche, il numero dei parassiti distrutti, in diversi 
saggi, ha fatto grandi variazioni „ (Loc. cit ., pag. 388). 

Innanzi a queste constatazioni, noi pensammo sarebbe interessante ripren¬ 
dere il problema, operando non più sul sangue, ma sul siero. Con Roger 
abbiamo studiato parallelamente l’evoluzione del bacillo del pus bleu nel siero 
di coniglio nuovo, ed in quello dei vaccinati. Nei liquidi di questi vaccinati 
la vegetazione è notevolmente disturbata; i microbii che vi si sviluppano sono 
molto rari; la loro funzione cromogena è soppressa o diminuita; le loro forme, 


(1) Vedi anche i lavori di Lubarsch, Zaesslein, Stern, Petruschky, Vosvinkel, Enderlen, Karlinski, 
Ogata, Jasuhara, Fokker, Dircking-Homfeld, Buchner, Stern, C/.aplewski,Wurtz, Boochard. Ciiarrin, 
Roger, (Emler, Kitt, Sadonvsky, Franck, Pekelharino, Malm, Sanarelli, CIottstein, ecc. 
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infine, sono anormali, e ricordano quelle osservate quando si coltiva su mezzi 
contenenti antisettici (Comptes rendus Acad. des Sciences , 4 nov. 1890 e Soc. de 
Biol ., 16 nov. 1889). Del resto Gamaleia aveva già notato delle modificazioni 
morfologiche nei bacilli carbonchiosi, coltivati nell’umor acqueo di montoni 
refrattarii ; Metchnikoff aveva stabilito nel 1887 che questo bacillo si attenua 
nel sangue dei montoni vaccinati. 

Gonvien guardarsi dal formulare conclusioni generali; molti fatti, in appa¬ 
renza paradossali, richiedono le più grandi riserve. Così Nuttal vide che il 
siero di coniglio aveva un’azione distruttiva sui bacilli del carbonchio più 
spiccata di quella del siero di cane. Qui si trovò una contraddizione flagrante 
coi risultati conosciuti, poiché il secondo animale resiste al parassita infinita¬ 
mente più che non il primo. 

A differenti riprese fu possibile verificare l’esattezza di questo fatto, che 
pare abbia molto sorpreso Nuttal. Se in 2 cent, cubi di questo siero di cane 
si seminano 0 CC ,02 di una coltura carbonchiosa della sera prima, si constata 
in capo a 24 ore un abbondante sviluppo. Al contrario se si usa liquido umo¬ 
rale di coniglio, si può introdurne fino a 0 CO ,3, ed il liquido resta ancora sterile. 
Tra i sieri, che noi abbiamo studiato, quest’ultimo è quello che è meno atto 
alla coltura del carbonchio, il quale invece si sviluppa bene in quello di gatto, 
di piccione, di rana, di cavia. Queste esperienze si fecero, come ben si capirà, 
impiegando delle quantità eguali di siero, delle colture simili, e mantenendo 
i liquidi ad una temperatura unica di 38°. 

Ora, quando si esaminano al microscopio queste colture fatte sul siero 
di diversi animali, si è colpiti dalle modificazioni sopravvenute nella morfo¬ 
logia del microbio. Le loro forme variano secondo l’origine di questo liquido; 
queste variazioni, salvo nei dettagli secondari, sono sempre le stesse per una 
medesima specie. Non ci è possibile qui descrivere completamente questi 
cambiamenti molteplici. Diciamo soltanto che nel siero di cavia i bacilli del 
carbonchio sviluppansi bene, producono dei bei filamenti, regolari, bene 
segmentati, analoghi a quelli che vedonsi quando l’evoluzione ha luogo in 
brodo. Del tutto diverso è l’aspetto osservato nel siero di cane o di gatto. 
Dopo 24 ore si trovano qui dei lunghi bastoncini, molto spessi, isolati od 
accoppiati 2 a 2; il loro protoplasma si colora in modo ineguale; i loro 
margini sono sovente irregolari; le estremità sono talora rigonfiate a mazza; 
altri sono affilati ; sono vere forme involutive, poco vitali e che degenerano 
rapidamente. Differentissime sono le forme del bacillo carbonchioso nel siero di 
rana. Vi sono qui catenelle allungate sottili, i cui articoli non hanno dimensioni 
fìsse. Questi cambiamenti sono così marcati che si arriva con un poco di abitu¬ 
dine a riconoscere, col semplice esame, in quale siero il bacillo si è sviluppato. 

Così, è questa una prima conseguenza che sgorga naturalmente dalle nostre 
ricerche, i microbii, anche quando si sviluppano, sono disturbati nelle loro 
evoluzioni (1). Ma noi pensiamo ne venga un’altra conclusione; cioè che non 
si devono paragonare tra loro sieri di diversa specie, dal punto di vista del 
potere battericida; poiché questo è voler complicare la questione. Bisogna 
studiare utilizzando i liquidi d’animali della stessa specie; bisogna fare un 
parallelo tra gli individui non vaccinati e quelli la cui resistenza venne rin- 


(1) Il sopravvivere dei batterii più o meno lungamente, nel corpo dei refrattarii naturali od artifi¬ 
ciali, fu visto da diversi; tra questi citiamo Metchnikoff, che l’osservò nei piccioni, poi Nuttal, Bitter, 
Petruskkv, Phisalix, ecc. Nessuno dimostrò perentoriamente che questi batterii non fossero per nulla 
alterati. 
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forzata per mezzo di inoculazioni preventive. In questo modo si semplifica il 
problema e si evitano le obbiezioni. Quando uno si tenga strettamente a questi 
dati, paragonando il potere germicida nei conigli, gli uni normali, gli all ri 
artificialmente vaccinati contro il virus piocianico, si constata che il liquido 
dei secondi è più favorevole allo sviluppo. 

Noi con Roger abbiamo fatto delle ricerche analoghe per il carbonchio 
sintomatico. Le cavie adoperate furono vaccinate sia col mezzo dei virus atte¬ 
nuanti,. preparati col metodo di Arloing, Cornevin e Thomas, sia per inocula¬ 
zione del liquido virulento sotto la pelle dell’interno del padiglione dell’orecchio. 
Gi assicurammo della loro resistenza, iniettando loro, 4-5 giorni dopo l’ultima 
vaccinazione, qualche goccia di siero carbonchioso mescolalo ad acido lattico. 
Gli animali sopravvissuti furono salassati in capo ad un periodo oscillante da 
una e tre settimane, a partire dal giorno di prova; il loro siero fu seminato 
comparativamente a quello di animali normali. Le differenze nello sviluppo 
furono tanto più sensibili quanto più la quantità di materiale seminato è stata 
piccola. Così, quando si introduce in 3 cent, cubi 0,08 a 0,1 di questa siero¬ 
sità, si osserva che al domani la vegetazione comincia in tutti i tubi, ma in 
modo meno evidente in quelli dei vaccinati : al secondo giorno le distinzioni 
sono più marcate; si riconosce al semplice aspetto microscopico, che l’evo¬ 
luzione è più abbondante nel liquido delle cavie sane, opacatosi compieta- 
mente; il microscopio dimostra che questo liquido contiene bacilli in numero 
superiore; la proporzione non può qui essere controllata col metodo delle 
placche; del resto questo metodo è inutile, tanto è evidente il risultato. Non è 
soltanto lo sviluppo che è disturbato, ma la forma stessa è cambiata. Nei 
liquidi normali si vedono bellissimi microorganismi, la maggior parte sporo¬ 
geni, il più spesso isolati, talora riuniti due a due, offrendo, in una parola, 
il carattere che presentano nell’essudato raccolto sull’animale. Si trovano 
forme simili nei tubi dei refrattarii, ma, accanto a queste, ve ne hanno di pro¬ 
fondamente alterate; sono delle catenelle composte di articoli gracili, dei pic¬ 
coli bastoncini mal colorati con tendenza ad aggrupparsi in ammassi; questi 
microbii possono talora rivestire forme ancor più bizzarre; diminuiscono di 
lunghezza in grado tale, che a prima vista si potrebbe credere d’essere avanti 
ad impurità accidentali per micrococchi, streptococchi ; basta però deporre 
una goccia sui soliti mezzi per accertarsi della purezza della coltura (1). 

Le differenze sono infinitamente più evidenti, sia seminando dosi più piccole, 
sia mantenendo le colture a temperatura più bassa, ad es. a 25 centigradi. 
Di frequente, allora, dopo 24-48 ore notasi un forte sviluppo di parassiti nel 
siero di cavia normale, mentre che quello dei vaccinati è rimasto sterile. Tut¬ 
tavia l’evoluzione finisce per verificarsi; le differenze tra le due prove scom¬ 
paiono a misura che ci allontaniamo dal momento in cui tu praticata la 
seminagione. 

Da queste ricerche possiamo conchiudere, che, sotto l’influenza della vac¬ 
cinazione, il siero di cavia si modifica; le sue proprietà germicide, rispetto al 
carbonchio sintomatico, aumentano notevolmente. I risultati sono simili, ed 
anche più netti, se si tratta di conigli. Si sa che l’immunità, di fronte a questo 
batterio non è assoluta; però si aumenta la resistenza facendo iniezioni intra- 
venose di siero carbonchioso. Desiderando conoscere il tatto, noi introdu- 


(1) Queste alterazioni dimostrano l’attenuazione dei germi; questi germi attenuati non solo non 
hanno il loro pieno potere di secrezione, ma, inoltre, diventano, in certo modo, più o meno corpi 
stranieri, e, come tali, provocano la diapedesi. 
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cemmo quattro goccie di questo siero, ripetendo a tre riprese quest’operazione 
a 5 giorni d’intervallo. Il sangue fu raccolto in capo a tempo variabile a par¬ 
tire dall’ultima inoculazione, 9 giorni circa al minimum ; una volta abbiamo 
fatto il salasso sul finire del secondo mese. — Il siero di questi animali, come 
quello di altri animali normali, fu seminato sia con sierosità carbonchiosa, sia 
con coltura su siero di coniglio sano. Nel primo caso si usarono da 0 CC ,01 a 0 CC ,03; 
nel secondo 0 CC ,03 a0 oc ,01 ; la quantità di brodo fu costantemente di 3 cent. cubi. 
Gi parve che le differenze osservate furono più nette di quelle fatte colla cavia; 
questa differenza forse sta in ciò che il siero naturale di coniglio lascia facil¬ 
mente sviluppare il bacillo del carbonchio enfisematoso. Dopo 24 ore, il liquido 
degli animali normali pare torbido; l’olio che sta sopra è pieno di gas; il 
liquido dei vaccinati è interamente, o quasi interamente chiaro ; la cosa in 
parte è dovuta alla dose seminata. Durante i giorni seguenti, anche nelle 
colture dei vaccinati si nota vegetazione, restando però sempre minore di 
quella di controllo ; queste differenze diminuiscono col l’invecchiare della col¬ 
tura. Gi parve, d’altra parte, che il siero di coniglio, ad immunità accresciuta, 
ostacoli specialmente la moltiplicazione dei microbii, e la produzione dei gas; 
esso agisce però sulla forma meno di quello delle cavie vaccinate. — Risultati 
di questo genere furono ottenuti da Roger negli animali resi refrattarii allo 
streptococco. Questo autore riuscì infine, insieme a noi, a vaccinare coi liquidi 
e cogli organi dei pneumonici (1). 

Subiscono i tessuti, sotto l’azione vaccinante, modificazioni analoghe a 
quelle dei liquidi ? Questa è la domanda che ci fece Roger in seguito alle 
nostre prime ricerche. 

Senza dubbio il problema non è nuovo; molti autori l’hanno tentato da 
molto tempo; pressoché tutti l’hanno risolto negativamente; Vosvinkel tut¬ 
tavia vide persistere lo slato battericida nella rana lavata con acqua salata. 
Tuttavia in generale si ammette che i microorganismi si sviluppano nei tes¬ 
suti privi di vita, poco importa che provengano da soggetti dotati o no di 
immunità naturale od artificiale. Bisogna convenire che sgraziatamente i fatti 
pubblicati, fino al presente, non sembrano al riparo da critiche; si servirono 
tutti costantemente di brodi preparati con muscoli e poi sterilizzati col calore. 
Ora il calore sopprime le proprietà germicide dei succhi, e deve evidentemente 
agire nello stesso modo sugli organi. Bisognava quindi praticare seminagioni 
senza questa preparazione. 

Così compresa, l’esperienza non è tanto semplice come si potrebbe credere. 
La maggior parte dei bacilli sono aerobii; e non si sviluppano punto nell’in¬ 
terno delle parti morte dove manca l’ossigeno. Non si può d’altra parte 
apprezzare che difficilmente l’intensità della vegetazione nello spessore di un 
organo e riconoscere se la moltiplicazione è o no eguale tanto negli animali 
sensibili alla malattia quanto in quelli che non lo sono. 

Questi ostacoli sfumano, quando si fa uso di un anaerobio, la cui evolu¬ 
zione si misura molto esattamente dal gas che si svolge. Il bacillo del car¬ 
bonchio sintomatico soddisfa pienamente a queste condizioni ; per cui Roger si 
servì di questo per lo studio del problema che si era proposto. Nondimeno, 


(1) La milza specialmente fu quella che ci fornì sostanze che aumentano la resistenza. — Così 
anche dalla milza dei topi Hankin estrasse la sua proteina difensiva, curativa, servendosi dell’acqua 
delle precipitazioni cou alcool, cloruro sodico, fosfato di soda; questa proteina agisce in modo 
diverso, ecc. — Le involuzioni bacillari, sono talvolta più distinte nel siero che nell’acqua, essendo 
l'acqua più debolmente battericida. 
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bisogna dapprima cercare com’esso si comporta nei tessuti di animali normali. 
— Ecco il processo : dall’animale, cavia o coniglio, ucciso per dissanguamento, 
si staccano con precauzioni antisettiche i quattro arti; poi si introduce in 
ciascuno di essi, colla siringa di Pravaz, da una a cinque goccie di siero 
carbonchioso; per un solo animale quindi si fanno quattro seminagioni. Appena 
inoculati questi arti, posti in vaso sterilizzato, sono collocati in istufa a 34°. 
In capo a 15-17 ore si riconosce facilmente alla palpazione che i muscoli 
sono infiltrati di gas, tanto quelli del coniglio come quelli della cavia. Questo 
enfisema è dovuto in realtà allo sviluppo del carbonchio sintomatico, e non 
alla putrefazione; poiché non si vede su parti preparate nello stesso modo, 
ma non seminate. 

Si è dunque condotti a conchiudere che i tessuti morti dei conigli e delle 
cavie sono buoni mezzi nutritizi per il carbonchio sintomatico. Vi sono pochi 
rapporti tra la immunità naturale e la resistenza che questi animali oppon¬ 
gono allo sviluppo del microbio. È permesso ravvicinare questo risultato con 
quello che si osserva per il siero ; tuttavia desso pare meno paradossale, perchè i 
muscoli della cavia si lasciano invadere dal parassita tanto facilmente, talora 
ancor più di quelli del coniglio. È pure interessante stabilire che, cessata la 
vita, gli organi di un animale naturalmente refrattario, non disturbano più la 
vegetazione di un agente patogeno, mentre questo germe non avrebbe potuto 
svilupparsi durante la vita. 

Studiamo ora ciò che avviene, sia nelle cavie vaccinate, sia nei conigli ad 
immunità congenita rinforzata. 

Gli animali sono trattati come nella esperienza precedente; si staccano le 
quattro membra, di poi si seminano nello stesso tempo, nello stesso modo 
che quelle dei soggetti normali. Dopo 15 ore, i tessuti di questi ultimi sono 
infiltrati di gas; quelli dei vaccinati non ne contengono. Se si attende mag¬ 
gior tempo si osserva che l’enfisema si sviluppa a poco a poco anche nei refrat¬ 
tari : si sente la crepitazione in capo a 25-26 ore; ma la quantità di questi 
gas è piccolissima; non è quella che infiltra le carni degli animali sani. Le 
differenze sono ancora marcatissime verso la fine del secondo giorno; i tessuti 
vaccinati dànno, è vero, una sensazione netta di bollicine d’aria, tuttavia si 
vede facilmente che non vi ha paragone tra essi e quelli normali; i normali 
sono talmente distesi che basta toccarli superficialmente, non importa in qual 

punto, per. averne la sensazione caratteristica. 

In qualche esperienza, Roger ebbe cura, prima di seminare, di lavare il 
sistema circolatorio, per Sbarazzarlo dal sangue. A questo scopo, ucciso 1 ani¬ 
male per dissanguamento, egli stacca una coscia, lega i vasi aperti durante 
l’operazione, incide la parete addominale e per mezzo di una canula intro¬ 
dotta nell’aorta, spinge una corrente d’acqua salata al 7 per 1000; questa 
acqua sterilizzata fuoresce dalla vena cava inferiore; la quantità usata è di 
circa 300 cent. cubi. Si stacca in seguito la coscia lavata, si inoculano i due 
arti contemporaneamente, e si pongono alla stufa. E facile constatare che la 
lavatura non cambia i risultati; essa non disturba nè favorisce lo sviluppo 
di questo carbonchio, non modifica in modo alcuno le differenze osservate, 
secondo che si studino dei tessuti provenienti da soggetti normali o vaccinati. 

Senza dubbio la tecnica di queste esperienze può dar luogo a critiche; 
essa non ci istruisce se non su di uno dei fenomeni che accompagnano la 
vegetazione del microbio; si potrebbe a rigore sostenere che i batterii si mol¬ 
tiplicano nei tessuti dei refrattari; che ivi si trova soppressa una sola funzione. 
Un tal concetto male si accorda colle cognizioni che oggidì noi abbiamo sugli 
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anaerobii ; del resto l’obbiezione non ha se non un valore mediocre. Che 
cosa importa, dal nostro punto di vista, che venga ostacolata questa vege¬ 
tazione o questa funzione? Basta stabilire che la evoluzione si fa in modo 
differente, a seconda che l’animale è normale o refrattario ; questo risultato, 
che pare certo, prova che vi è stata una modificazione chimica, sia nei muscoli, 
sia negli organi, sia nei liquidi interstiziali, ecc. La conclusione legittima che 
si può dedurre da queste ricerche, ed è appunto la risposta al problema che 
si trattava di risolvere, è che il bacillo del carbonchio, sintomatico difficil¬ 
mente attecchisce sulle carni inerti dei vaccinati (1). 

Si trattava ora di spiegare il modo di comportarsi dell’agente patogeno 
durante la vita nell’animale refrattario e parallelamente in quello normale; 
ossia era necessario sapere se si sarebbero ritrovate nell’organismo vivente, 
le differenze constatate nell’organismo morto. Sono le ricerche su tale argo¬ 
mento che noi crediamo opportuno qui riferire. 

Evoluzione dei microbii nell'organismo dell'animale vaccinato e vivente. — 
Abbiamo dimostrato (Bull, de la Soc. de Biol ., 9 nov. 1889) che una differenza 
importante esisteva nell’evoluzione del bacillo del pus bleu, nell’organismo dei 
vaccinati. Alla seconda e quarta ora dopo l’inoculazione, nel punto d’inocu¬ 
lazione i microbii sono in minor numero nel coniglio resistente; sono quasi 
completamente scomparsi dopo un giorno, epoca nella quale sono invece 
abbondantissimi nel tessuto cellulare dei soggetti normali ; il sangue, i visceri 
di questi danno colture più ricche e più costanti ; inoltre, il bacillo si trova 
quasi sempre nelle loro urine; mentre per contrario negli altri la presenza 
del bacillo è più rara; qui per altro, vi è anche la questione della dose. In- 
somma si tratta d’una distruzione reale dei microorganismi introdotti nel corpo 
dell’animale refrattario. Mentre che in questo il numero degli agenti patogeni 
diminuisce tendendo verso zero, invece cresce continuamente nell’animale di 
controllo. La maggior parte dei batterii è distrutta nel punto d’inoculazione 
dove l’immunità produce una enorme diapedesi ed una intensa fagocitosi. 

Seguendo il parallelismo tra l’evoluzione del microbio del pus bleu nei 
vaccinati e non vaccinati, si constata che la differenza nella quantità del virus 
non è la sola che si possa apprezzare. 

Se si seminano prontamente i liquidi umorali d’un coniglio infetto, non refrat¬ 
tario, si ottiene quasi costantemente della piocianina. È cosa inaudita, almeno 
nella prima settimana della inoculazione, il non avere, nei brodi, che la sostanza 
colorante verde. Se, per paragone, si seminano le urine dei vaccinati, si con¬ 
stata eccezionalmente l’apparizione di questa piocianina; tuttavia, più spesso 
che non nel caso precedente, questo pigmento fa difetto; la coltura resta 
incolora, in ispecie se si aspetta lungamente. In qualche caso, ma sempre a 
proposito dei vaccinali, le secrezioni hanno luogo, ma incompletamente; il 
cloroformio agitato colla coltura ricade sul fondo del tubo senza sciogliere 
minimamente del pigmento bleu, lasciando al disopra una zona verdastra. 

Questo fenomeno, ora banale, fu studiato molte volte, e può riprodursi 
sotto le cause più diverse; consiste nella variazioni di funzione d’un microbio, 
variazioni di funzioni più facili ad apprezzare nei bacilli cromogeni, che non 


(1) Noi abbiamo ricordato più sopra la serie degli umori, dei liquidi, che sono in grado diverso 
dotati di proprietà battericide, anche dei liquidi patologici, come il pus, il siero carbonchioso, più ger¬ 
micida del siero sanguigno (Lubarsch) senza dubbio perciò che i leucociti hanno aggiunto anch’essi 
sostanza microbicida (Bouchard). 
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nei bacilli che dimostrano la loro azione colla virulenza; questa virulenza è 
instabile, e si ricupera talvolta cangiando il mezzo. Arloing, a questo riguardo, 
ha dimostrata l’insufficienza della inoculazione. Il fatto che qui ci pare degno 
d’interesse è questo, che, nell’organismo dei vaccinati, tali variazioni si pro¬ 
ducono almeno fino ad un certo punto, come in vitro , quando si modificano 
la temperatura, l’aerazione, la luce, le qualità nutritizie dei brodi, ecc. 

|Ho tentato di stabilire il funzionare dei germi nei conigli immuni, cer¬ 
cando di valutare, secondo la loro azione fisiologica, i principii tossici o vac¬ 
cinanti, elaborati dai batterii, ed eliminati per le urine. Tali sostanze sono 
più interessanti della piocianina, perchè questa, più visibile, di mediocre azione, 
è anche tra le più variabili. Per ragioni molteplici, inutili a svilupparsi qui, 
queste iniezioni di urina non mi permisero una conclusione, e dovetti ricorrere 
alle sostanze con pigmento. 

Negli animali non vaccinati il bacillo piocianico può subire cangiamenti 
uguali, cangiamenti che stabiliscono una serie di intermediarii tra la perfetta 
vitalità e la morte di questo microorganismo (1). Il fatto è però infinitamente 
più raro, e non si osserva se non quando si seminano i liquidi, i tessuti di 
animali da lungo malati, 3 settimane ed anche più. Quanto ai refrattarii, i 
fenomeni ricordati si osservano in essi nei primi giorni dopo l’inoculazione. 

Si presenta un’obbiezione. Non potrebbe darsi che il microorganismo che 
dà una tinta verde, senza pigmento bleu, fosse un altro bacillo, preesistente 
nel corpo? Quest’obbiezione non sussiste di fronte alle esperienze che 5 volte 
su 14 permisero di rifare in qualche modo l’educazione del microbio. Per mezzo 
di colture, di passaggi ripetuti, si riuscì a rendergli la proprietà di riprodurre 
la piocianina; tuttavia riconosciamo che, molte volte, la cosa fu impossibile; 
ma, eccettuata questa proprietà cromogena, che è, come si sa, essenzialmente 
contingente, il germe isolato possedeva tutti i caratteri del bacillo. 

§3 Senza penetrare qui nei particolari di questo meccanismo, ci pare permesso 
conchiudere, che, viste le condizioni nelle quali noi ci siamo posti, l’immunità 
influisce sul virus, nella sua qualità e nella sua quantità. Questo virus non è 
tanto abbondante nell’animale vaccinato, come nel momento della inocula¬ 
zione: a datare da questo istante, si distrugge, mentre aumenta nei non vac¬ 
cinati. Studii recenti, fatti nel laboratorio di Bouchard. provano che le capacità 
secretorie possono essere, fino ad un certo punto, alterate; ora non s’ignora 
la parte che hanno queste secrezioni nella patogenesi delle malattie infettive. 

Dunque questi due fattori importanti, quantità e qualità del virus, sono 
modificati nel corpo dei refrattarii. Dalle nostre ricerche siamo indotti a cre¬ 
dere, che, tra queste modificazioni, quelle della quantità sono le più impor¬ 
tanti, le più costanti, le più radicali, le più facili ad apprezzare. Aggiungiamo 
che Roger {Soc. de Biol., 25 ottobre 1890) ha veduto attenuarsi anche lo stre¬ 
ptococco ed il pneumococco nel sangue dei conigli refrattarii. 


(1) La maggior parte dei tessuti, degli umori, hanno un certo grado di potere battericida, anche 
senza l’aiuto della vaccinazione, forse dove le sostanze battericide sono analoghe, negli animali reliat- 
tarii naturalmente o artificialmente. In ogni caso, fino ad oggi, nessun segno fisico o chimico li separa. 
L’instabilità, l’azione del caldo, ecc. sono identiche nei due casi. Un’infezione, il tito ad es., può lare di 
un magro un obeso, può cioè cambiare la nutrizione; ora, che cosa è dunque la vaccinazione, sia con 
fermenti figurati, che con fermenti chimici,se non un’infezione, un’intossicazione batterica, abbozzata? 
Si capisce quindi che possa, da parte sua, modificare questa nutrizione, influenzare la vita, l’attività 
cellulare. In seguito, gli elementi segregherebbero un nuovo principio o, meglio, un principio nor¬ 
male in quantità eccessiva. L'immunità, in quest’ultima ipotesi, non sarebbe che l’esagerazione 
dello stato fisiologico, e non avrebbe nulla di misterioso (Corso di Bouchard). 
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Colle nozioni da noi sviluppate, e che l’esperienza ha consolidato, si può 
concepire la teoria formulata da Bouchard. 

Se il microbio, causa della prima malattia, è di nuovo introdotto nei tes¬ 
suti, vi troverà un terreno modificato in modo singolare e molto più sfavore¬ 
vole. Il suo sviluppo vi sarà difficile, e forse impossibile. Ma tutto non si limita 
a questo. Inoculato lo stesso virus forte ad un animale sano e ad uno vaccinato, 
esso non provocherà fuoruscita dei globuli nei soggetti sani, ed invece ne 
indurrà una abbondante nei vaccinati. Charrin diede una spiegazione di questo 
fatto, spiegazione che si appoggia alla teoria della vaccinazione. Il batterio 
virulento si sviluppa nei refrattarii; tuttavia si sviluppa male, e ci dà una 
vegetazione misera; le sue secrezioni sono diminuite. Esso è però capace ancora 
di produrre un’irritazione locale, favorendo la diapedesi; esso non fabbrica 
più in quantità sufficiente la materia che si oppone a questa diapedesi; i fagociti 
affluiscono in un momento nel quale i batterii sono già malati. Il citofagismo 
si fa allora con tutto comodo. Le cose, dopo un’inoculazione nei vaccinati, 
decorrono nello stesso modo, come sul finir della malattia che si svolge una 
prima volta. 

L’inoculazione di un virus forte, in un soggetto reso resistente, non è altra 
cosa che l’inoculazione di un virus attenuato (in un soggetto normale). Sol¬ 
tanto l’attenuazione, in luogo d’essere fatta prima nel laboratorio, si fa nei 
tessuti vaccinati. Charrin e Gamalei'a hanno dimostrato che questa attenua¬ 
zione è effettuata parzialmente in 44) minuti. Emmerich e Di Mattei la trovano 
più rapida. 

Noi siamo ben lungi dal concetto, secondo il quale lo stato di un vaccinato 
risulterebbe, sia dall’energia acquistata dai leucociti in un primo combatti¬ 
mento, sia dall’abitudine ai veleni batterici, una specie di mitridatizzazione. 
Quando si vaccina coi prodotti solubili, non coi microbii, i globuli non subi¬ 
scono, nè dànno battaglia alcuna; tuttavia essi compiono egualmente il loro 
ufficio di fagociti. Quando si iniettano ad un animale sano, ad un vaccinato, 
le tossine del parassita, che ha reso refrattario il secondo, ci vuole una dose 
sensibilmente eguale per uccidere i due animali. 

La conclusione, che si deduce da quanto abbiamo esposto, si è dapprima: 
che l’immunità ha le sue gradazioni, tanto l’immunità naturale che l’im¬ 
munità artificiale, tanto la generale che la locale. Chauveau, aumentando la 
dose, induce i montoni d’Algeria a contrarre il carbonchio. Strauss produce la 
morva, Zagari la tubercolosi nei giovani cani. L’essere carnivoro preserva da 
questa tubercolosi, ma solamente in un numero relativo di casi. Si aumenti il 
virus, si indebolisca il terreno, e allora si potrà riuscire; in tali cani, si inne¬ 
sterà e riscontrerà il bacillo di Koch, agente capace anche, in casi più fre¬ 
quenti che non si creda, di vivere negli organi di questi animali, almeno durante 
qualche tempo, senza provocarvi formazioni nodulari. Despeignes avrebbe 
osservato nei tritoni e nelle rane non riscaldate la vera tubercolosi (Lyon 
medicai, nov. 1890). Si potrebbero moltiplicare questi esempii all’infinito. 
Esistette, nel laboratorio di patologia generale, una coltura di carbonchio che 
uccideva abbastanza facilmente i cani ed i polli. 

Si può conchiudere inoltre che il meccanismo della immunità naturale non 
è rischiarato che mediocremente dalle ricerche sullo stato battericida dei 
liquidi; tuttavia questi liquidi possono permettere lo sviluppo, ma con una 
attenuazione; sovente, per quanto riguarda questa immunità, si trova come 
fattore apparente il fagocitismo, cui si aggiunge talvolta un’insensibilità dello 
apparato nervoso di fronte alle tossine vaso-motrici, flogogenc, ecc. Questo 
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stato battericida sembra al contrario avere un’azione importante sulle vacci¬ 
nazioni artificiali, che noi abbiamo studiato, senza però che si possa troppo 
generalizzare. Tuttavia, questo non impedisce di tener conto anche di altri 
procedimenti, capaci di venire in aiuto, sebbene questi non occupino il primo 
posto. In alcuni casi potrà forse trattarsi di abitudine, in altri potrà invocarsi 
la chimiotassi, la distruzione dei veleni batterici, o anche diverse risorse 
fìsiche, chimiche, dinamiche, le quali tutte presteranno aiuto. Non conviene, 
nell’ordinare le dottrine umorali, fare tabula rasa dei differenti sistemi. La 
fagocitosi interviene più specialmente nelle infezioni di virulenza minima, in 
animali già sufficientemente resistenti, od anche quando la lesione resta 
locale (1). — Alcuni germi si limitano a mezzi statici, altri a mezzi cellulari; 
alcuni anche si limitano ad un solo processo. 

Siamo adunque eclettici, pur mantenendo delle preferenze. Qualunque sia 
per altro la teoria, che si adotta, l’immunità sembra ridursi ad una proprietà 
delle cellule, loro trasmessa in alcuni casi dagli ascendenti, acquistata in altri 
coll’educazione. Infatti i plasmi restano in parte come sono fabbricati dalle 
cellule; ne risulta che il potere germicida, come anche il fagocitismo, si trova 
in istretta dipendenza colla vita degli elementi. Quindi le diverse condizioni 
dello stato refrattario si riducono ad un solo punto: l’attività cellulare modificata 
dalla vaccinazione chimica o figurata, o da una infezione. È questo almeno 
il concetto di Bouchard, concetto ripreso da Grawitz. Con questa ipotesi si 
capisce meglio l’eredità dell’immunità, specialmente dopo quello che abbiamo 
detto sulla eredità cellulare. Per altro, noi lo ricordammo, gli elementi cellulari 
sono capaci di conservare i loro attributi proprii e di modificare la compo¬ 
sizione dei liquidi umorali, donde estraggono o dove versano una serie di 
materiali. Se si inietta in un animale sano del siero microbicida, questo ani¬ 
male resiste per qualche tempo, 13 giorni ad es., alla infezione dei germi che 
mal si sviluppano in questo siero; poi in capo a 3 settimane questa resistenza 
s’indebolisce, scompare, dato che prova come la sostanza nociva si è distrutta 
nella economia, poiché si sa ch’essa non si elimina. Ora siccome questa 
sostanza è durevole, al bisogno permanente nei vaccinati, si è condotti ad 
ammettere, dall’istante in cui essa è sottomessa a distruzione, che la nutri¬ 
zione, la vita, e le forze cellulari la producono incessantemente (2). Questa è 
ancora una conclusione, che Bouchard dedusse dalle esperienze fatte coll’ inie¬ 
zione di sangue e di siero. 


(1) Esistono pure, come si sa, delle immunità locali. Auzias-1 urenne, nelle sue sifilizzazioni, 
finiva per non più riuscire nelle sue inoculazioni di ulceri semplici in una regione, in cui se ne 
erano prodotte già in gran numero. [Chi ha avuto un po' di pratica nei sifilicomi ha pure potuto 
osservare che le ulceri veneree sono molto meno frequenti, anzi sono un caso quasi eccezionale, nelle 
vecchie prostitute, mentre invece nelle giovani attecchiscono facilmente e vi acquistano anche una 

virulenza speciale: forse il fatto devesi all'immunità acquisita (S)]. 

(2) Questa sostanza, come ci siamo abbastanza chiaramente espressi, è aggiunta come antiset¬ 
tico nel trasfuso; nel trasfusore invece, la vaccinazione chimica o figurata provocò disturbi, un 
cambiamento di nutrizione, che incitò le cellule a funzionare diversamente o in modo più intenso, 
secondo che si considera lo stato battericida come dovuto ad un elemento nuovo o ad un elemento 

preesistente, ma più abbondante (Bouchard). 
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Terapia preventiva. - Terapia curativa. — Immunità naturale. — Immunità artificiale. - La 
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tica curativa. Batterioterapia. — Prodotti complessi delle colture sterilizzate. — Antisettici 
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— Antisepsi medica. — Contagio. — Disinfezioni. — Il microbio. — L’organismo. 


Nel corso delle infezioni possono intervenire due grandi terapie: la terapia 
preventiva, che mira allo stato refrattario; la terapia curativa , che si rivolge 
alla malattia in corso. L’immunità può essere naturale od acquisita. Nel primo 
caso, è la natura, la razza, l’eredità che l’hanno organizzata; i mezzi che agi¬ 
scono sono allora lo stato battericida, il fagocitismo, l’insensibilità alle tossine, 
la distruzione di queste, ecc., questi mezzi sono meno conosciuti, specialmente 
dal punto di vista del loro meccanismo, che non nel caso in cui tale immunità 
è il risultato di pratiche artificiali. — Queste pratiche stabiliscono la vaccina¬ 
zione; una tecnica speciale dà il modo di realizzarle. 

Qualche volta è l’infezione che per un attacco, leggiero, localizzato, impe¬ 
disce il ritorno del male. Tutte le infezioni non vaccinano, ma i processi per 
raggiungere questo scopo sono molteplici; nei laboratorii si arriva a creare 
la resistenza contro la risipola, contro la polmonite, ecc., ovverosia contro 
malattie che, almeno nell’uomo, recidivano. Questa resistenza ad un virus può 
provenire da un virus distinto; la storia della vaccinazione vaiuolosa lo attesta 
da tempo, malgrado i tentativi, sempre impotenti a convincere che rinascano 
continuamente fatti allo scopo di dimostrare la sua identità col vaiuolo, tenta¬ 
tivi ripresi da Fischer, Eternod e Haccius; questi autori, diciamolo inciden¬ 
talmente, pretendono riuscire grazie al passaggio nel bue. Le esperienze di 
Zagari conducono egualmente a questo dato di un germe che vaccina contro 
un altro germe. Più recentemente Bouchard osservò chei conigli, resi refrattarii 
al bacillo piocianico, lo erano pure per lo streptococco; egli aveva preveduto 
questo fatto, basandosi su ciò, che il siero dei vaccinati contro il microbio del 
pus bleu era germicida per amendue i batterii. 

Dei vaccini, alcuni sono usati dopo attenuazione, altri invece in piena atti¬ 
vità, senza che, per mezzo di alcuna tecnica, siasi cercato di indebolire la loro 
virulenza; tuttavia la loro introduzione è preceduta, accompagnata o seguita 
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da fenomeni speciali. Se un virus provoca a volontà una infezione benigna, 
ciò proviene dal fatto che per un artificio d’inoculazione si produce un’infe¬ 
zione locale prima che appaia 1 infezione generale; ciò si osserva per il vaiuolo, 
per il carbonchio secondo la sig.™ o. Metchnikoff; questo si deve ancora al 
fatto che si limito il male su di un organo, sprovvisto di importanza fisio¬ 
logica, come è dimostrato dalla peripneumonite epizootica. Si ottiene la beni¬ 
gnità per queste malattie, grazie alle cure prese per diminuire lo sviluppo dei 
germi. Se, per contrario, la disseminazione avesse potuto farsi d’un colpo, se 
il contagio fosse stato inoculato per le vene, si sarebbe avuta od una peri- 
polmonite grave, non un flemmone gangrenoso guaribile, od una varicella 
generalizzata più terribile della naturale, come il vaiuolo fetale, e la sifìlide 
congenita, sono più intensi delle stesse malattie, quando si svolgono in un 
adulto nelle condizioni ordinarie di contagio. Quando si tratta di questi virus, 
tutto ciò che contribuisce alla loro rapida diffusione, aggrava il pronostico; 
tutto ciò che lo circoscrive lo rende meno severo senza diminuire l’immunità 
conferita. 

Si dice allora, che, durante questa piccola malattia, vi ebbe una impregna¬ 
zione dell’economia. Tale giusta metafora fu creata per divinazione. Vi è, in 
queste parole, una teoria rimasta vaga, incerta, nello spirito di quelli che l’hanno 
così espressa, teoria però vera, poco discussa. Non è la malattia locale che 
vaccini, è infatti questa impregnazione della economia intiera. 

Quando Pasteur inocula il colèra dei polli attenuato produce, in luogo della 
setticemia mortale, un male limitato che però non uccide; di più l’animale è 
vaccinato; ora non si può conchiudere che l’immunità sia dovuta a questo 
male. Quando Gharrin inocula alle cavie la coltura del bacillo piocianico, vi 
provoca una lesione circoscritta; noi vedremo più lungi che in seguito il sog¬ 
getto è refrattario. Ma iniettando ad un coniglio questo stesso bacillo sotto 
la pelle, non vi si creano cangiamenti apprezzabili grossolanamente ; tuttavia 
si provocò la refrattarietà. Non è dunque punto per queste lesioni che certi 
virus conferiscono l’immunità; poiché il carbonchio, ad es., uccide, malgrado 
l’edema. 

E possibile interpretare questa immunità, che dipende necessariamente da 
un’azione generale, dicendo che l’inoculazione nel tessuto cellulare, non è 
insomma se non un’inoculazione intravenosa, tentata indirettamente, lenta¬ 
mente, per gradi a più piccole dosi; è permesso supporre che i microbii, depo¬ 
sitati nei tessuti, possono pullularvi, cagionarvi delle modificazioni, mentre 
qualcuno d’essi s’introduce nelle vie linfatiche, arriva nel sangue, si diffonde 
dovunque, facendosi così capace d’impressionare l’economia; per cui, è solo 
a questi microbii migratori che bisogna attribuire la vaccinazione. Ecco la 
risposta a questa dottrina. — Si inietta indifferentemente sotto cute o nei vasi 
la coltura filtrata, sbarazzata di germi, e l’animale diventa refrattario come 
per l’iniezione sottocutanea, seguita o non da lesioni, con o senza passaggio 
di rari microorganismi in circolo. Nel corso delle infezioni, dove si è potuto 
spingere l’esperienza fino a questo punto, quello che vaccina non è quindi la 
sostituzione di una malattia locale alla piressia generale; non è nemmanco la 
distribuzione ristretta di rari microbii sparsi nelforganismo; ma è la produzione 
d’una sostanza solubile vaccinante fabbricata dai batterii, là dov’essi si tro¬ 
vano, in un focolaio, nei vasi, materia che per la sua solubilità si diffonde, è 
trasportata in circolo ed impregna tutte le cellule. E ciò che succede a pro¬ 
posito della peripolmonite inoculata ai buoi in corrispondenza della coda, 
organo che si può in seguito togliere, secondo l’usanza dei Boschimani. 

14. — Tr. Med. — Patologia gen. delle infezioni , I. 
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La teoria è chiara, legittima, soltanto per qualche infezione, dove, come 
prova l’esperienza, il microorganismo fabbrica una sostanza vaccinante; non 
è che per analogia, per estensione che si potrebbe forse applicare questa 
dottrina al vaiuolo od alla peripolmonite. In questa ipotesi, sarebbe permesso 
dire che l’impregnazione in questione fu insufficiente per il vaiuolo, suffi¬ 
ciente invece per la peripolmonite. Infatti, l’eruzione delle pustole primarie 
non ha, è vero, impedita la generalizzazione, dato tendente a provare che 
l’immunità non fu ancora totalmente acquisita; per contrario, una volta gua¬ 
rito il flemmone gangrenoso dell’estremità caudale, il bue trovasi ornai al 
riparo della peripolmonite contagiosa. In ogni caso, pustola primaria o flem¬ 
mone gangrenoso, sono accidenti accessorii in queste malattie, ma però non 
del tutto inoffensivi. Quello che è essenziale, veramente salutare, è la vita dello 
agente patogeno, sia in un punto circoscritto, sia in punti numerosissimi 
sparsi nell’organismo ; è principalmente la disseminazione de’ suoi prodotti di 
secrezione. 

Egli è dunque possibile, usando certi virus non attenuati , ottenere leggeri 
attacchi, che conferiscano tuttavia l’immunità. Si ottiene questa diminuzione 
nella gravità, opponendosi alla rapida disseminazione dei germi. Al contrario 
vi sono altre sostanze che, introdotte nel sangue in grandissima quantità, 
non provocano accidenti, mentre che, deposte in seno al tessuto connettivo, 
sotto la pelle, vi fanno sorgere l’infezione completa; nelle vene vi creano la 
refrattarietà. Chauveau ed Arloing lo dimostrarono per la gangrena gasosa; 
Arloing, Gornevin, Thomas per il carbonchio sintomatico; questo risulta 
ancora dalle esperienze di Galtier sopra l’iniezione intravascolare del virus 
rabico nei ruminanti; questo deriva anche infine dai lavori di Nocard e 
Roux, ecc. 

Per ispiegare l’immunità, in questa gangrena gasosa, in questo carbonchio 
sintomatico, si invocò la impregnazione del corpo per mezzo delle sostanze 
solubili della vita microbica. A proposito del vibrione settico, si sa, grazie a 
Roux e Chamberland, che questo bacillo segrega una sostanza vaccinante; 
com’anche quando s’introduca contemporaneamente nelle vene il bacillo ed 
il suo prodotto, la vaccinazione può farsi per opera di questa sostanza solu¬ 
bile. Qui di nuovo riappare il valore della porta d’ingresso; poiché se, per 
ottenere lo stato refrattario, si introduce la sostanza nel peritoneo, bisogna 
usarne quantità considerevoli, fino al terzo del peso dell’animale in 3 volte, 
mentre nel circolo basta una dose infima. 

Per le esperienze, invece, dove l’immunità fu creata per iniezione intrave- 
nosa di poco virus, non è possibile invocare unicamente la piccola quantità 
di questo virus penetrato coi microbii. Forse i microorganismi incapaci di 
vivere nel sangue, dopo essersi disseminati nei polmoni, nel fegato, nella milza, 
nei linfatici, nel midollo delle ossa, negli endotelii vascolari, hanno proseguite 
le loro secrezioni prima di esser presi, distrutti dai fagociti; queste secrezioni 
hanno così aumentato sufficientemente la quantità di vaccino introdotta al 
principio; come risultato ne venne la refrattarietà. In fuori di questa ipotesi 
nessun’altra spiegazione resiste alla critica. — Noi non rammentiamo le fasi, 
in qualche modo, per cui si svolse il ragionamento, che per meglio dimostrare 
i progressi; in realtà oggidì la teoria dei vaccini chimici è quale fu esposta 
al capitolo XI, ossia non è se non un cambiamento umorale, un cambiamento 
cellulare, che tengono dietro al passaggio delle tossine. — Parliamo ora ancora 
di vaccini figurati. 

Conferire l’immunità per inoculazione dei virus attenuati è una delle sco- 



Vaccini figurati — Vaccini chimici 


211 


perte capitali di Pasteur. Modificare una delle funzioni di un agente patogeno, 
rendere questa modificazione durevole, trasmissibile per eredità, ridurre questo 
microbio a dare una malattia leggera, e però preservatile, è una memora¬ 
bile conquista, senza contestazione, figlia del suo genio; egli la ottenne prima 
per il colèra dei polli, dipoi per il carbonchio. — Le modalità di tale atte¬ 
nuazione dei virus, da questo punto, sono divenute più numerose. 

La durata lunga della coltura è talora sufficiente. Si ottiene così, ad insa¬ 
puta, l’indebolimento del carbonchio nei laboratori^ un giorno inoculando 
un vecchio carbonchio, non si ottengono più i risultati ordinarii. Del resto, 
è appunto inoculando vecchie colture del colèra dei polli che Pasteur si accorse 
di conferire l’immunità agli animali. 

Un secondo procedimento è quello del calore. Forse Toussaint ha fatto un 
vaccino di questo genere, quando credette uccidere il bacillo carbonchioso 
portando a 56° il sangue che lo conteneva. Si sa ch’egli commise un errore, 
poiché le spore resistono a questo riscaldamento. Mentre Pasteur, mantenendo 
questi germi a 44°,5, per più giorni, distrugge i filamenti e si oppone al for¬ 
marsi delle spore. A 43° egli non impedì la vita al bacillo, ma in compenso 
ne indebolì la virulenza. — Altre volte, si operò o,o\Y ossigeno. Il carbonchio 
perde una parte delle sue attività, quando Ghauveau lo sottopone a questo 
gas, ad una pressione di 8 atmosfere. 

Allo stesso scopo pervenne Arloing colla sola luce , infuori del calore, 
dell’ossigeno, della pressione. Per qualche microbio si riesce grazie alla dissec¬ 
cazione. Agisce pure in questo senso l’azione prolungata degli antisettici , 
ad esempio, del bicromato potassico. Il passaggio del virus da una specie di 
animali ad un'altra , accresce talvolta la sua virulenza, mentre talvolta la inde¬ 
bolisce, ecc. 

Si è con uno di questi processi che si ottennero i vaccini per il colèra 
dei polli, per i due carbonchii, per il mal rosso, per la pneumonite, ecc.; la 
rabbia tiene un luogo a parte. Per conferire la refrattarietà, coll’aiuto di questa 
tecnica, bisogna sovente tentare inoculazioni ripetute, usare dosi forti, energia 


gradatamente crescente. 

L’effetto di queste vaccinazioni coi batterii, di cui si diminuì l’attività, è, prima 
di produrre una malattia poco intensa, non mortale, una malattia, insomma, 
accompagnata dagli stessi pericoli che possono avere in un avvenire, prossimo 
o lontano, la maggioranza delle azioni virulente. Quando trattasi di buoi, 
montoni, ai quali non cercasi di assicurare una vita lunga, ma si vuole solo 
impedire che muoiano prima di un termine fìsso, essendo stabilito di ucciderli 
entro un breve periodo, queste possibili complicazioni tardive sono indiffe¬ 
renti. La cosa è ben diversa per l’uomo, al quale del resto non si applicò 


ancora tale profilassi per mezzo di questi virus attenuati. Se venisse la tenta¬ 
zione, si farebbe opera saggia rileggere prima i particolari di due esperienze 
di Bouchard, le quali darebbero da riflettere quando questo germe di vacci¬ 
nazioni fosse proposto per la nostra specie. 

Perciò godono maggior fiducia i vaccini chimici , di cui parlammo. Si sa 
che fu possibile, grazie alle sostanze escrete dal microbio, di immunizzare 
contro la infezione piocianica, contro la gangrena gasosa, il carbonchio sinto¬ 
matico, il colèra dei maiali, ecc. Certamente non tutte le infezioni rientrano 
in questa categoria; però si sa anche che, molto probabilmente, è per le 
sostanze solubili che agiscono gli altri processi, producendo la refrattarietà. 
Con questo metodo si può con Bouchard sperare nell’avvenire della profilassi, 

e della terapia delle malattie infettive. 
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Riassumendo, si provoca l’immunità, inoculando una malattia distinta da 
quella contro la quale si cerca di premunirsi; il vaccino ed il vaiuolo, le espe¬ 
rienze di Zagari e quelle citate sulla batterioterapia, lo provano da un lato. 
L’immunità si cerca anche col germe dell’infezione che si vuol combattere; è 
possibile inoculare il virus attivo; lo si obbliga allora a dare una infezione leg¬ 
gera, cambiando artificialmente la via ordinaria di entrata, od usando talora 
dosi infime, epicratiche, come tentò Reichel, che pretende di esservi riuscito, 
contrariamente all’opinione di Rodet e Gourmont, ecc. Per ordinario si usa un 
virus attenuato, od un vaccino chimico morto. Si può pure vaccinare con pro¬ 
dotti non microbici; noi abbiamo rammentato, a suo tempo, gli effetti della neu- 
rina , de\V acqua ossigenata , del tricloruro di iodio , ecc. — In quanto all’aumento 
di resistenza col sangue o col siero di refrattarii , questo è passeggero ; il loro 
effetto è curativo, non profilattico (1). — Facciamo però notare incidentalmente, 
che la differenza fra i due principali gruppi di vaccini, figurati e non, è più appa¬ 
rente che reale. Il vaccino figurato agisce anche perle sue secrezioni; queste 
secrezioni però nascono nel corpo dell’animale, in luogo d’essere fabbricate nei 
palloni di coltura. 

Accanto alle vaccinazioni , accanto alla terapia preventiva, esiste la terapia 
curativa. Nessuno si sottometterà volontieri a queste vaccinazioni, quando non 
si hanno molte probabilità di contrarre la malattia, contro la quale vorrebbe 
premunirsi. Del resto, come dimostrò Bouchard, e noi già ricordammo, si è 
forse del tutto certi che i vaccini sieno sempre ed assolutamente sprovvisti 
d’inconvenienti? Si consideri bene ch’essi sono figurati, o solubili. Se si tratta 
di germi figurati, sieno essi della stessa malattia, o di un’altra, potranno essere 
o troppo attenuati, ed allora saranno sprovvisti di azione utile; o troppo viru¬ 
lenti, e in questo caso saranno certo capaci di segregare sostanze vaccinali, ma 
anche, in qualche misura, delle sostanze tossiche. Se questi vaccini sono solubili, 
si osserverà che, nello stato attuale della nostra tecnica, essi terranno mescolate 
insieme le sostanze utili alle nocive. Attualmente si comincia ad intravvedere la 
molteplicità delle secrezioni di un solo batterio. Si comincia a vedere che non vi 
ha parallelismo perfetto, costante tra ciò che crea l’immunità e ciò che uccide; 
gli esperimentatori sono portati a credere che, per uno stesso microbio, esistono 
più corpi d’importanza diversa, atti a produrre talora degli accidenti, talora 
degli accrescimenti di resistenza. La dimostrazione delle sostanze utili, quando 
si provò che i prodotti solubili iniettati agli animali facevano sorgere l’immu¬ 
nità, doveva condurre gli esperimentatori a domandarsi, se qualcuna di queste 
sostanze non fosse stata d’una virtù terapeutica diretta, curativa. 

Mettendosi per il primo su questa via, Bouchard, dopo aver inoculalo a 
conigli il virus piocianico, tentò di opporsi al suo sviluppo coll’introdurre le tos¬ 
sine sterilizzate dal bacillo del pus bleu. Sfortunatamente, lungi dal riuscire, 
osservò che i soggetti trattati in tal maniera, soccombevano più presto di quelli 
che non avevano avuto se non il bacillo. Fu quindi tratto da una parte a sco¬ 
prire 1’esistenza di una sostanza che favorisce l’infezione, dovette invece dal¬ 
l’altra convincersi che l’immunità ha bisogno di più giorni per costituirsi. 

Tuttavia, bisogna riconoscere che con queste tossine piocianiche, si può 
riuscire, in qualche caso, a risultati più felici; facciamo qui allusione agli esempi 
di batterioterapia di cui abbiamo già dovuto parlare. Infuori dei tentativi fatti 


(1) Diverse volte noi abbiamo insistito che il sangue e lo siero intervengono come antisettici. 
Behring, Kitasato, lo rammentiamo, hanno nello stesso tempo vaccinato e guarito. 
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per la cura della tubercolosi col batterium termo, del lupus colla risipola, della 
difterite collo streptococco, secondo Batchinscky, ecc. ; è certo che una schiera 
già numerosa di ricercatori, Pawlowsky, Emmerich, Bouchard, Freudenreich, 
Gartwright Wood e Woodhead, Zagari, Biichner, Blagovetchenscky, ecc., si 
sono opposti in varia misura allo sviluppo del bacillo carbonchioso, servendosi 
di differenti virus. Ora le esperienze dimostrarono, che i diversi microbii, usati 
per combattere questo bacillo, agiscono in parte per mezzo dei loro prodotti. 
Spingendo più oltre l’analisi, Charrin e Guignard provarono, che il bacillo pio¬ 
cianico produce principii multipli, capaci d’influire sui germi carbonchiosi. Tra 
questi principii, gli uni, alcune albumine, sono precipitati dall’alcool, dal calore, 
come aveva visto Bouchard; altri sono solubili in questo alcool, e sono le più 
attive; ve n’hanno infine delle volatili. Per arrestare, durante il suo sviluppo, il 
carbonchio, bisogna aggiungere alla coltura maggior quantità di sostanze sepa¬ 
rate colla distillazione che non di sostanze fìsse. 

Sgraziatamente, bisogna aggiungere che la quantità e la qualità dei prodotti 
variano da una coltura all’altra; ciò dipende dal brodo, e dalla vitalità dei 
germi, ecc. Inoltre le sostanze batteriche sterilizzate contengono, come già si 
sa, a lato delle utili, sostanze più o meno antagoniste, più o meno nocive. Se si 
giunge a dissociare sufficientemente questi corpi, si arriverà forse a non fare uso 
se non di elementi capaci di essere utili. Così, a lato alle secrezioni vaso-costrit¬ 
tive, se ne trovano delle dilatatrici, offrenti ai succhi, agli edemi microbicidi, 
come ai fagociti una porta facile di uscita. Le ipotesi e le esperienze di Bouchard, 
mettono ora fuori di dubbio l’esistenza di queste sostanze. È d’altronde giusto 
confessare che una pallida luce comincia a rischiarare questi problemi. Vi sono 
tossine soltanto nocive; ve ne sono di quelle che sono a volta nocive , a volta utili; 
tra esse, si riscontrano quelle che producono col loro passaggio, col loro sog¬ 
giorno nell’organismo, lo stato refrattario a dose talmente minima, che non 
parrebbe risultarne alcun inconveniente. 

Se le sostanze vaccinanti, parola che noi adoperiamo per brevità, senza 
darle un senso specifico, sono rare, al difuori delle secrezioni microbiche, non 
è così per le sostanze antisettiche. La maggior parte di quelli che noi conosciamo 
non provengono dal dominio dei batterii. Scoprire dei principii che in vitro, in 
proporzioni ridotte, disturbano la moltiplicazione dei bacilli, fino ad ucciderli, 
è cosa facile. La difficoltà è maggiore, quando si tratti di arrivare ai germi nel 
profondo dei nostri tessuti, in seno ai nostri organi. Vicino ai microbii sta la 
cellula che, da parte sua, si dimostra sensibile agli effetti di questi antisettici, 
benché questi corpi sieno sovente veleni, malgrado la cura che si pone per 
sceglierli tanto poco tossici quanto fortemente battericidi. Ora questa cellula 
deve essere assolutamente rispettata. Accontentarsi di non alterarla più o 
meno profondamente, impedire la sua degenerazione non è sufficiente. Noi 
sappiamo che, per se stessa, per i suoi movimenti, per i suoi succhi, per le 
sue digestioni, essa è incaricata di lottare contro l’invasore, e al bisogno di 
distruggerlo. Non è quindi soltanto la sua esistenza che dev’essere risparmiata, 
sono anche i suoi attributi fisiologici nella loro integrità. 

Per rispondere a queste obbiezioni bisognerebbe scoprire dei medicamenti 
specifici , trovare di nuovo degli agenti, come il mercurio, il solfato di chi¬ 
nina, ecc. Sfortunatamente, queste scoperte non sono fatte ad ogni momento. 
Tuttavia vi sono considerazioni rassicuranti in certo modo, poiché minime 
quantità d’antisettico rendono dei servizi, dimostrando che, per esser utile, non è 
indispensabile di andare fino alla morte dell’agente patogeno, stabilendo conse¬ 
guentemente che piccole proporzioni, che possono anche non ledere i nostri 
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elementi, influiranno tuttavia sui parassiti; rammentiamo le modificazioni che 
s’inducono nei bacilli, aggiungendo ai brodi dei parassiti croniogeni, delle 
sostanze diverse solubili od insolubili (1). La maggior parte di queste sostanze 

agiscono primitivamente sulla fun¬ 
zione dei microbii; a piccola dose, 
esse ritardano o sopprimono l’ap¬ 
parire dei pigmenti; a dose più alta, 
ritardano o sopprimono il loro svi¬ 
luppo; la loro azione, infine, può 
essere ancor più manifesta, arrivando 
ad uccidere completamente i germi. 
Un bacillo, che produce una fluore¬ 
scenza verde, si presta bene a questa 
dimostrazione, quando si aggiunga 
alle colture un peso vario di naftolo. 
Le colture che noi presentiamo (fi¬ 
gura 9), dimostrano, che in uno di essi 
(tubo 1) che non contiene se non agar 
puro, questo bacillo ha pullulato ed 
ha prodotto i suoi secreti; nel se¬ 
condo (tubo 2) si è moltiplicato, 
senza però fornire pigmenti; nel terzo 
(tubo 3), che contiene il maximum 
di naftolo, l’evoluzione è pressoché 
nulla. 

Oltre questo naftolo, sonvi molte 
sostanze che hanno queste proprietà; 
noi ci contenteremo di rammentare le 
ricerche fatte da Charrin e Roger (2) 
con due sali di mercurio, l’uno solu¬ 
bile, il sublimato, l’altro insolubile, 
il solfuro nero. Aggiungendo gr. 0,005 
a gr. 0,01 di bicloruro per litro non 
si modifica l’evoluzione del bacillo 
piocianico; pesi che variano da gr. 0,015 a gr. 0,02 ritardano la comparsa 
della piocianina; tuttavia questo pigmento compare il 3° giorno dell’esperienza. 
Se si giunge fino a gr. 0,03, il brodo rimane chiaro per 24-48 ore, poi s’intor¬ 
bida, presenta una colorazione bianca, opalina, che tende più tardi a farsi 
giallastra. Al di là di questa quantità i fenomeni non cambiano più, si nota 
soltanto che la trasparenza è tanto più netta quanto il sublimato è più abbon¬ 
dante. Se si aggiungono gr. 0,04 lo sviluppo qualche volta ha luogo, ma difficil¬ 
mente; al disopra il mezzo resta sterile. — Il solfuro impedisce la secrezione 
della sostanza bleu, partendo da 5 grammi. Tuttavia, qualunque sia stata la 
quantità in grammi, l’evoluzione del microbio si fa sempre; si raggiunse la 
proporzione di 100 per 1000 centimetri cubi. 

Per le variazioni di funzione, come per quelle di forma (3), è inutile dire che 


(1) V. Bouchard, Acad. des Sciences , 24 agosto 1887. 

(2) Charrin e Roger, Soc. de Biol ., 27 ottobre 1887. — Vedi soprattutto il capitolo II. 

(3) Se si osservassero meglio le leggi di queste variazioni, si creerebbero meno specie. 
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le cifre date sono soggette a numerose differenze, secondo la vitalità del paras¬ 
sita, la dose seminata, la temperatura ambiente, e la composizione del mezzo; 
le indicazioni citate non hanno quindi se non un valore relativo. 

Da quanto si è esposto si vede, che, aspettando la scoperta di nuovi specifici, 
è legittima la speranza di agire utilmente. Molti tentativi furono fatti in questo 
senso, sia con una data sostanza, sia con più associate in modo da aumentare il 
potere parassiticida, senza accrescere la loro potenza tossica. Behring ( Deutsche 
Med. Vochens., n. 50, 1890) narra ch’egli con Boer guarirono animali difterici 
col cloruro doppio d’oro e di sodio, colla naftilamina, coll’acido tricloroacetico, 
coll’acido fenico, ecc. 

Se attualmente vi sono poche infezioni generali, sulle quali la terapia abbia 
una grande azione, non è lo stesso per le numerose infezioni locali , poiché in 
tale materia si debbono stabilire, come giustamente ha notato Hallopeau, distin¬ 
zioni profonde. 

È impossibile che qui ci dilunghiamo sulle infezioni locali; d’altra parte il 
loro trattamento appartiene alla chirurgia; tali sono gli ascessi, i furuncoli, 
i flemmoni, le risipole, le balaniti, le cistiti, le vulviti, le uretriti, le otiti, 
specialmente le esterne e le medie, le blefariti, le oftalmie, ecc. Tuttavia 
talune di queste lesioni, a seconda della loro sede, entrano come vuol l’uso, 
nella pratica medica ; sono certe gengiviti, stomatiti, angine. Queste malattie 
delle superficie cutanee e mucose possono avere una grande importanza; talora 
infatti il virus è localizzato su di esse, finché è figurato, ma le sue tossine assor¬ 
bite si spandono dovunque; la difterite ne è un esempio. Distruggere queste 
localizzazioni è distruggere la sorgente del male. È quanto si tentò fare per 
qualche infezione, per la sifilide, la tubercolosi, ecc. (1), è ciò che tentasi ogni 
dì per il cancro. 

Questa terapia delle superficie ha, del resto, un’altra portata, poiché la 
maggior parte delle infezioni secondarie partono da queste. Donde la necessità 
di mantenere l’antisepsi della pelle, delle cavità genito-urinarie, dei diversi 
condotti, e soprattutto del tubo digerente. In questo i parassiti formicolano 
senza numero, e molti di essi, lo si sa, sono capaci di divenire patogeni. Così 
nel corso di lunghe malattie, come il tifo, si vedono partire da questi focolai 
germi che producono le epatiti, le angiocoliti, le osteomieliti, le periostiti, le 
artropatie, miositi, endocarditi, flebiti, arteriti, ecc. Il malato guarisce dal tifo 
e muore di piemia. È utile quindi diminuire la quantità di questi germi pato¬ 
geni, sopprimerne qualcuno, attenuarne la maggioranza. È a questo scopo che 
tende Vantisepsi intestinale, raccomandata da Bouchard; essa mira ancora ad 
altre conseguenze (2). 

Combattendo i fermenti si combattono le fermentazioni. Bouchard ha pro¬ 
vato che tra queste fermentazioni si trovano dei prodotti tossici, riassorbiti 
dalla mucosa del tubo gastro-enterico, e che favoriscono l’infezione, e spe¬ 
cialmente la suppurazione. — Per ottenere questo stato particolare dell in¬ 
testino, è necessario somministrare sostanze insolubili, o pochissimo solubili; 
senza questa proprietà desse attraverseranno le pareti, penetreranno in circolo 
dopo aver passato lo stomaco ed il duodeno, ecc. L antisettico insolubile 
invece progredisce colle feci ed esce per il retto; se si dà epicraticamente, la 


(1) Rammentiamo, in particolare, i lavori di Lannelongue sulle tubercolosi esterne. 

(2) Vedi Bouchard, Thérapeutique des maladies infectieuses. — Vedi Lemoine, Antisepsi médi- 
cale, Tesi d’aggregazione. - Vedi il Traiti d'antisepsie di Le Gendre, Barette e Lepage. - Ved. le 
ricerche di Grancher, ecc. 
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mucosa ne è presto tappezzata per una grande estensione. Questi corpi, ad 
esempio il naftolo, hanno, per di più, una qualità preziosa, conseguenza della 
loro insolubilità: essi non penetrano fino agli apparecchi vitali, per cui non 
si hanno a temere avvelenamenti. 

Per le vie aeree si ricorse al creosoto (1), ai balsamici, ai solfiti, alle essenze 
che si combinano, come altre sostanze, in modo da accrescere il potere bat¬ 
tericida. Si ricorse egualmente alle polverizzazioni, alle vaporizzazioni, alle 
inalazioni, processi che, sgraziatamente, non dànno sempre quello che si 
aspetta. Ogni medicamento, sufficientemente volatile per eliminarsi dai bronchi, 
potrà essere usato. Si ricordino i tentativi fatti coi clisteri di gas, e d’altro 
lato le prove per somministrare i rimedi per la trachea. — Bisogna inoltre, 
come abbiamo detto, non obliare i parassiti della pelle , delle vie genito - 
urinarie , ecc.; anch’essi richiedono rimedii analoghi. 

Se la terapia diretta è impotente; se essa non può ostacolare il male, 
arrestare una epidemia, ci possiamo rendere utili, sorvegliando il contagio 
mediato od immediato ; molte volte è ben difficile guarire, è invece più facile 
prevenire. Si dovranno quindi evitare questi contagii, non importa con qual 
mezzo, con cure di pulizia, coll’isolamento, coll’uso dell’antisepsi medica, che 
diede già risultati eccellenti. Non si dovrà toccare nè il malato, nè gli oggetti 
che hanno contatto con lui; e se la necessità obbliga questi contatti, conviene 
disinfettarsi col sublimato, coll’acido fenico, ecc., questa disinfezione cam¬ 
mina di pari passo colle cure necessarie a togliere le lordure. È necessario 
porre nella stufa a 120° sotto pressione tutto ciò che proviene da persone 
infette, e che è suscettibile di sopportare temperature elevate; si laveranno, 
coll’aiuto di soluzioni mercuriali o di altro, i muri, i pavimenti, i mobili, gli 
apparecchi di trasporto, i vestiti, gli oggetti di differente natura collocati nella 
stanza inietta. L’atmosfera sarà depurata con vapori solforosi, clorurati, ecc., 
lo strato sotterraneo sarà impregnato di liquidi battericidi ; largamente pra¬ 
ticata 1 aerazione. In quanto agli individui non colpiti, quantunque esposti 
al flagello, dessi osserveranno il più strettamente possibile le regole dell 'igiene; 
eviteranno le fatiche, gli eccessi di diverso genere; presteranno una speciale 
attenzione al tubo digerente, alla scelta degli alimenti solidi, alle bevande, ecc. 

Noi ci limitiamo a qualche indicazione, non potendo dilungarci su questo 
tema dei contagii e delle disinfezioni (2). 

Non ci è possibile che accennare semplicemente certi tentativi terapeutici, 
che tengono e della medicina e della chirurgia. Noi vogliamo accennare 
sia all’abluzione di focolai limitati d’infezione locale, sia alle iniezioni anti¬ 
settiche praticate nelle sierose, nella pleura, nelle sinoviali, nel peritoneo; 
vogliamo parlare anche delle iniezioni dello stesso genere, interstiziali, spinte 
in diversi punti: nel polmone, da Haller, Gouguenheim, Truc, Lépine, Dieu- 
lafoy, White, ecc., per guarire la tubercolosi, la polmonite, lo sfacelo polmo¬ 
nare. Merita d’essere ricordato anche l’intervento sulla milza, utero, ovaie, 
peritoneo, fegato, reni, intestino, centri nervosi, ecc. 

Prima di finire, aggiungiamo che, se è bene combattere i microbii , si deve 
inoltre occuparsi del paziente. Egli ha la sua parte nell’eziologia, nella sin¬ 
drome, nella evoluzione, nel termine della malattia ; ad ogni momento questa 


(1) Vedi i lavori di Bouchard, Gimbert, Burlureaux, Sommerbrodt, Tapret, ecc. — Vedi i ten¬ 
tativi di vaccinazione di Grancher. — Vedi Congresso della Tubercolosi, Parigi, agosto 1891. 

(4) Vedi A. J. Martin, Gaz. hebclom ., 91. — Vedi i diversi Traités d'hygiène di Proust, Arnould, 
Guiraud, ecc. 
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verità si dimostra sempre più manifesta. Nella guarigione e nella preserva¬ 
zione, 1 organismo reclama spesso uno dei posti più importanti. 

Nel decorso delle malattie batteriche, bisogna agire sul rene che elimina 
germi e tossine; la diuresi a questo riguardo servirà molto; lo studio delle 
crisi urinarie lo prova. Bisogna agire sul fegato che distrugge, ritiene, 
trasforma una parte dei veleni. A questo scopo, si lotterà contro Vipertermia, 
poiché questo fattore, fra gli altri danni, diminuisce, sopprime il glicogeno 
del fegato, annullando così la funzione di queste viscere. L'alimentazione ed 
al bisogno la sovralimentazione , come l’ha consigliata Debove, in quanto si 
potrà fare, favoriranno l’azione della cellula epatica, daranno ai nostri ele¬ 
menti una nuova energia per lottare coi parassiti, per resistere ai loro assalti. 
La storia dell’inanizione prolungata ha svelato i danni, che sono conseguenza 
inevitabile del digiuno. — L'ossigeno aiuterà le combustioni; più saranno 
ossidate certe tossine, meno saranno nocive. L'aria pura, l’aria rinnovata, i 
diversi stimolanti del sistema nervoso , saranno utilizzati per sostenere, per ecci¬ 
tare le forze del malato ; si conosce questo loro utile intervento in molte 
tubercolosi. 

Limitiamoci a queste indicazioni sommarie. Entrare in particolari tera¬ 
peutici non è lo scopo di queste pagine; possiamo soltanto indicare i desi¬ 
derata, in linea generale. Tuttavia ciò che abbiamo detto parrà sufficiente 
per mostrare una volta più, che a lato dei microbii vi ha sempre l’organismo, 
il terreno; per istabilire in fine, che, se la batteriologia ha conquistato rapi¬ 
damente una legittima influenza, resta tuttavia ancora una medicina (1). 


(1) L’autore di questo articolo avrebbe voluto apportarvi, fino all’ultima ora, le addizioni e 
le modificazioni di forma e di fondo, richieste dall'importanza del soggetto. 

Impedito da circostanze varie, dalla necessità di una pubblicazione collettiva, dall’obbligo di 
apparire a data fissa, si riserva di riprendere le materie, che vi sono trattate, cogli sviluppi, che la 
mole dell’opera vietava. A. G. 
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DISTURBI DELLA NUTRIZIONE NELLE MALATTIE 
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CAPITOLO I. 

Generalità sulla nutrizione e sulle predisposizioni morbose. 


I. 

Che cosa è la nutrizione? 

Movimento molecolare. — Nutrizione; sue variazioni normali. — Mutamenti nutritivi. — Mutamenti 
funzionali. — Forze di tensione. — Potere nutritivo individuale. — Costituzione. — Tempera¬ 
mento. — Diatesi. 


Ogni cellula dell’organismo è riducibile in particelle elementari di sostanza 
organizzata vivente. Queste particelle differiscono da una cellula all’altra pella 
natura e pella proporzione dei loro costituenti chimici ; ciò non pertanto, 
considerando le cose da un punto di vista più generale, si può dire che ogni 
particella elementare indivisibile, ogni molecola protoplasmatica comprende 
le seguenti categorie di materie diversamente associate e combinate. 

Prima di tutto vi sono dei composti organici. 

Gli uni sono quaternarii, costituiti cioè da azoto, carbonio, idrogeno ed 
ossigeno; a questi si addiziona in via accessoria dello zolfo e qualche volta 
del fosforo. Questi composti sono molto instabili pella stessa loro comples¬ 
sità. Dessi sono sostanze proteiche colloidi (od albuminoidi). 

Vi si trovano anche dei composti organici ternarii costituiti solo da car¬ 
bonio, idrogeno ed ossigeno. 

Nella composizione della molecola protoplasmatica entrano anche delle 
materie minerali e dell’acqua. 

Ma ciò che caratterizza la materia organizzata vivente, si è il movimento 
molecolare continuo, che si fa nell’intimo di ciascuna particella protoplasma¬ 
tica elementare, movimento che serve a mantenerla sempre simile a se stessa, 
malgrado la sostituzione incessante di molecole. Questo movimento fa pene¬ 
trare in essa i materiali provenienti dal mezzo ambiente, modificandoli per 
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farli divenire parte integrante della particella protoplasmatica, e rinnovare 
quelli che, già usati, cioè trasformati, sono a loro volta espulsi nel mezzo 
esterno. 

Questo doppio movimento di introduzione di nuove molecole nella parti- 
cella protoplasmatica e della loro espulsione, dopo che hanno subito una tra¬ 
sformazione, costituisce il ricambio nutritivo, cioè la nutrizione; “ è, come 
dice Bouchard, la vita col suo duplice movimento di assimilazione, di disas¬ 
similazione, di creazione e di distruzione 

Considerando da vicino l’intimità di questo duplice fenomeno vitale, lo si 
può suddividere in quattro atti, dei quali due sono fìsici e due chimici: prima 
si ha la traslazione di penetrazione , atto fisico, seguito dalla trasformazione 
vitale , atto chimico; di poi viene la metamorfosi regressiva , atto chimico che è 
seguito dalla transazione di espulsione , atto fisico (1). 

Anche allo stato normale l’assimilazione e la disassimilazione si compiono 
simultaneamente ed in modo parallelo, ma non con un’intensità ed una rapi¬ 
dità costantemente eguali. L’assimilazione può compiersi in modo più rapido 
o più lento della disassimilazione, ambedue possono avvenire simultaneamente, 
con maggiore rapidità o lentezza, a seconda dei momenti. Queste sono le varia¬ 
zioni normali della nutrizione. Esse possono riferirsi non solo all’intensità ed 
alla rapidità del ricambio nutritivo, ma anche alla qualità, cioè alla natura 
del materiale introdotto nella particella vivente, al genere delle modificazioni 
chimiche che questa materia subisce ed allo stato in cui si trova al momento 
dell’espulsione. 

Quando predomina l’assimilazione, l’elemento organizzato vivente cresce; 
ciò succede per ciascuna cellula del corpo nell’età dell’ accrescimento fisio¬ 
logico. Nello stato patologico la predominanza soverchia dell’ assimilazione 
determina Yipertrofia; quando prevale la disassimilazione ne consegue l 'atrofia. 

Ma conviene considerare, oltre i cambiamenti di volume degli elementi 
anatomici, anche la natura dei fenomeni chimici, che in essi si compiono 
e che determinano una particolare modalità della nutrizione di ciascuna cel¬ 
lula. Senza nè aumentare nè diminuire di volume, la particella organizzata 
vivente può assimilare dal mezzo in cui vive un materiale piuttosto che un 
altro, la sua costituzione e per conseguenza le sue funzioni ne saranno modificate. 

D’altra parte, non si devono considerare in un organismo vivente soltanto 
i fenomeni della nutrizione cellulare, che servono alla riparazione continua 
del consumo di ciascun elemento della cellula, e che Bouchard chiama muta¬ 
menti nutritivi. 

Gonvien pensare, che la materia circolante, che è in soluzione od in sospen¬ 
sione nei mezzi liquidi e negli umori, donde l’assorbono incessanti gli elementi 
figurati, subisce anche continue trasformazioni, che Bouchard chiama muta¬ 
menti funzionali (respiratorii, digestivi, ecc.). La conseguenza di questi muta¬ 
menti è lo sviluppo delle forze delle quali gli organi hanno bisogno pella loro 
funzione. Il calore si accumula nell’organismo pella respirazione, la circola¬ 
zione serve a distribuirlo in tutti i punti del corpo, per lottare contro le influenze 
perfrigeranti; i muscoli lo trasformano in movimento. Metamorfosi si com¬ 
piono anche senza posa nel tubo digerente per rendere assorbibili gli alimenti, 
e negli apparati annessi, come il fegato, per renderli assimilabili. 

Ora, tutte le trasformazioni della materia, tutti gli scambi fra gli umori e 
le cellule possono effettuarsi con una rapidità più o meno grande, e variabile 


(1) Cu. Bouchard, Maladies par ralentissement de la uutritiou, 2e édition, 1885. 
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a seconda di un grande numero di circostanze fisiologiche e patologiche, 
e queste multiple variazioni sono appunto le cause di molti disturbi della 
nutrizione. 

Prima di passare allo studio di questi disturbi del ricambio materiale, con¬ 
viene ancora chiarire sotto quali influenze esso si compia fisiologicamente. A 
noi non basta sapere che i mutamenti nutritivi constano d’una serie di atti 
che si succedono in un certo ordine, dobbiamo anche cercare di conoscere 
le forze che li determinano. 

Conviene ammettere che negli elementi anatomici viventi esistano delle 
forze di tensione che, mantenendo in equilibrio sempre instabile degli stati 
chimici ed elettrici contrarii, e creando delle resistenze e delle attrazioni, deter¬ 
minano i movimenti di traslazione della materia, le associazioni e le dissocia¬ 
zioni delle molecole. 

Queste forze di tensione, che distinguono la materia vivente dalla morta, 
sottraendo la prima dalla tirannia di certe leggi fisiche, sono incessantemente 
prodotte nell’interno dell’organismo per atti fìsici, come l’imbibizione, l’eva¬ 
porazione, la diffusione e per atti chimici, come le ossidazioni, gli sdoppiamenti. 

L’organismo ne assume inoltre dal mondo esterno; sono quelle immagaz¬ 
zinate negli alimenti pella potenza del calore e della luce del sole. Il calore 
e la forza accumulata nei vegetali restano latenti fin quando la materia orga¬ 
nica vegetale è introdotta negli organismi animali che l’elaborano e la trasfor¬ 
mano; essi allora ridiventano liberi e contribuiscono a mantenervi i mutamenti 
nutritivi e funzionali. 

Queste forze prese dall’esterno per mezzo dell’alimentazione interessano la 
terapeutica, giacché tocca al medico il tirarne il partito: noi possiamo e dob¬ 
biamo far variare l’alimentazione nella sua natura e nella sua quantità, per 
correggere le variazioni nell’intensità e nell’attività delle forze interne, varia¬ 
zioni che non possiamo prevenire, giacché sono determinate fisiologicamente 
dalle condizioni individuali di età, sesso, razza, ecc., e modificate da tutte le 
circostanze patologiche. 

Nell’ impiego e nella regolarizzazione delle forze sviluppatesi nell’ interno 
dell’organismo od assunte dall’esterno, pare che il sistema nervoso abbia una 
parte molto importante che ci spiegherà le modificazioni di nutrizione nelle 
malattie di esso, e ci darà un mezzo per modificare la nutrizione a scopo tera¬ 
peutico agendo sui centri nervosi per la via dei nervi periferici. 

Noi ammettiamo che ciascun individuo, a seconda della sua età, del suo 
sesso, del suo stato ereditario, abbia un potere nutritivo particolare, per cui 
lo scambio nutritivo vi si faccia con una determinata rapidità. Il potei e nutri¬ 
tivo può d’altra parte variare nello stesso individuo, senza che pei ciò la salute 
di esso ne risenta danno, però in limiti molto ristretti ed in modo passeggero. 
Si può ammettere che, malgrado l’elasticità delle variazioni individuali, vi ha 

un potere nutritivo medio innato. . # 

Ogni individuo, nascendo, ha un modo di nutrizione notevolmente diffe¬ 
rente da quello che caratterizza gli altri individui sani della sua età, del suo 
sesso e della sua razza, oppure ha un potere nutritivo inferiore alla media, è 
per questo predisposto a certe malattie della nutrizione ; questa predisposi¬ 
zione innata è il più spesso la riproduzione per eredità di una disposizione 
nutritiva analoga, che esisteva nell’uno o nell’altro dei genitori od in ambedue. 

Si comprende anche come le condizioni sfavorevoli nelle quali si potè com¬ 
piere la procreazione e la gestazione siano capaci di determinare un potei e 
nutritivo anormale già nella vita endouterina. 
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Comunque sia, e fuori contestazione che certi individui nascono con un 
tipo nutritivo già deviato dal tipo medio della loro razza. Da queste devia¬ 
zioni de tipo nutritivo derivano probabilmente i temperamenti e le diatesi 

termini tanto spesso impiegati in medicina, sul cui preciso significato ci pare 
indispensabile il fissarci. F 

Una prima confusione è spesso fatta fra la costituzione ed il temperamento. 
Bouchard ha dato perciò due definizioni che non si prestano ad ambiguità : 

La costituzione, egli dice, è tuttociò che concerne le variazioni individuali 
nella tessitura e nell’architettura del corpo, nella proporzione degli organi 
degli apparati, dell’organismo intero, nell’adattamento fìsico di ciascuna parie 
alla sua funzione, nella ripartizione della materia, sia nella massa dell’orga¬ 
nismo, sia in ciascun elemento. La costituzione è in rapporto colla struttura 
del corpo, essa è una caratteristica statica. 

. ‘Stemperamento consiste in tutto ciò che concerne le variazioni indivi¬ 
duali dell attività nutritiva e funzionale. E, come per uno stesso organismo e 
per uno stesso elemento, l’intensità della vita e delle funzioni corrispondono 
all intensità della trasformazione della materia, così il temperamento consiste 
in tutto ciò che concerne le variazioni individuali nell’intensità delle meta- 
morfosi della materia viva. Il temperamento adunque è in relazione colla 
attività dell organismo; esso è un carattere dinamico „ (1). 

• P or * ,amo co ^ a nascita la costituzione ed il temperamento, ambedue 
SI modificano coll’età, tutti due possono trasformarsi per malattia e coll’igiene 

yuando le variazioni individuali nell’intensità del ricambio nutritivo o 
nel modo con cui si compie, sono così marcate da uscire dai limiti dello stato 
fisiologico, quando esse rendono ammalato l’individuo quasi fatalmente ad una 
data epoca della sua vita di certe speciali affezioni, o dando un’impronta spe¬ 
ciale all evoluzione delle malattie accidentali che lo colgono, allora la parola 
temperamento non è più sufficiente per caratterizzare tale anomalia della 
nutrizione. Devesi allora impiegare il termine di diatesi. 


II. 

Le diatesi o predisposizioni morbose. 

Diverse definizioni della diatesi. — È essa uno stato morboso od una predisposizione? 

Quante diatesi debbonsi ammettere? 

I medici delle diverse epoche furono così discordi sul senso della parola 
diatesi , ch’essa sembrava esser divenuta più di nocumento che di utilità nella 
terminologia medica e la si aveva quasi del tutto abolita, almeno nella scuola 
di Parigi. Bazin cominciò la riabilitazione del concetto della diatesi sul ter- 
ìeno della dermatologia; Trousseau, N. G. de Mussy l’avevano conservata, 
ma nessuno meglio di Bouchard ha dimostrato con una serie di prove dedotte 
dalla chimica e dalla statistica clinica, che questo vocabolo calunniato poteva 
ancora servire per indicare tutto un ordine di fatti, cui non è applicabile 
altro motto, e che lo si poteva impiegare utilmente, a condizione però di 
precisarne bene il significato. Questa precauzione è necessaria per evitare 
diverse confusioni, che regnano sul tema delle diatesi, non solo nella storia 
medica, ma anche nei libri contemporanei. 


(1) G. Bouchard, loc. citato. 
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Fra i medici, che usano presentemente la parola diatesi, gli uni le dànno 
il significato di stato morboso apparente o latente, gli altri indicano solo con 
questo nome una predisposizione generale a contrarre un certo numero di 
malattie, che si suppone abbiano un legame comune. 

Grasset si costituì ancor recentemente difensore della prima opinione, di 
quella cioè che confonde la diatesi colla malattia, opinione che è sopratutto 
rappresentata storicamente dalla scuola di Montpellier (1). Egli definì la dia¬ 
tesi : “ Una malattia generale, un’affezione, cioè, secondo il linguaggio della 
scuola, una malattia spontanea senza causa provocatrice, un’affezione cronica 
le cui manifestazioni sono lente, o, se si svolgono rapidamente, sono sepa¬ 
rate da intervalli, le cui manifestazioni infine sono multiple e variate (disturbi 
funzionali, lesioni anatomiche, disturbi nutritivi) „. Venne di poi Baumès che 
ammetteva 22 diatesi. Grasset chiama ancora malattie diatesiche la sifilide, 
la gotta, la scrofola, la tubercolosi, l’erpetismo, il cancro, il reumatismo, il 
paludismo, l’alcoolismo. 

Ora non devesi nemmeno più discutere se debbono accettarsi come dia¬ 
tesiche le malattie prodotte da virus o da parassiti quali la tubercolosi, la 
sifìlide, la malaria. L’alcoolismo non è una diatesi come non lo sono l’intos¬ 
sicazione saturnina o la mercuriale. Il cancro è una parola che quasi non ha 
più senso, indicando fatti troppo disparati (a); molti neoplasmi maligni appar¬ 
terranno forse domani al parassitismo ed i disturbi di nutrizione, che li accom¬ 
pagnano, non hanno carattere di essere primitivi e permanenti, d’invadere 
cioè tutte le cellule dell’organismo, carattere indispensabile, secondo noi, per 
considerarli come diatesici. 

La maggior parte dei contemporanei ed i maestri della scuola di Parigi 
sono della seconda opinione, di quella cioè che non vede nella diatesi che 
una predisposizione; questo modo di vedere d’altra parte armonizza coll’eti¬ 
mologia : diatesi vuol dire disposizione. Hallopeau (2) chiama diatesi “ delle 
modificazioni del tipo fisiologico aventi per effetto di diminuire la resistenza 
dell’organismo contro certe affezioni, e di imprimere alle reazioni di questo 
un’impronta speciale „. 

In quanto a noi, fedeli agli insegnamenti di Bouchard, accettiamo la sua 
definizione della diatesi: “Un disturbo permanente dei mutamenti nutritivi 
che prepara, provoca e mantiene malattie differenti nelle forme sintomatiche, 
nella sede anatomica e nel processo patologico „. Questa definizione può anche 
essere sostituita dalla seguente forinola: La diatesi è un temperamento morboso. 

Hallopeau ammette 3 diatesi : la scrofola, l’artritismo e l’erpetismo. L’erpe¬ 
tismo {dartre) indica specialmente la disposizione a contrarre certe malattie 
della pelle affini fra di loro per alcune tendenze evolutive analoghe. Alcuni 
dermatologi del valore di Ern. Besnier ne contestano la realtà. 

Bouchard non ammette che l’artritismo e la scrofola. 

Lancereaux anche non ammette che due diatesi; ma chiama erpetismo 
tutte le manifestazioni che, secondo Bouchard, sono dovute all’artritismo; ne 
separa però la gotta ed il reumatismo articolare acuto. Egli spiega così il 
suo concetto sull’erpetismo (3) : “ L’erpetismo potrebbe considerarsi come un 
albero che abbia le sue radici nel sistema nervoso e dal quale parta una serie 


(1) Art. Diatesi del Dict. encyclop. (les Sciences médicales. 

(a) [Questo si riferisce alla Francia, poiché in Italia la parola cancro ha un significato preciso (S.)]. 

(2) Pathologie generale, 3e édition, 1890. 

(3) Lecons de clinique médicale, 3e sèrie, 1890, p. 271. — V. anche Traiti de Vherpétisme , 1883. 
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di rami più o meno nocivi. I primi di questi, destinati a scomparire, sareb¬ 
bero rappresentati dalle affezioni spasmodiche o nevralgiche, dal prurito, 
dall’emicrania, dai disturbi vasomotori]', dalle flussioni sanguigne, dell’epistassi 1 , 
dalle emorroidi, dall’emoftoe, dalla porpora, dall’orticaria, dall’erpete, dal¬ 
l’acne, dall’eczema, dal lichen, dalla psoriasi, da disturbi della secrezione 
gastrica ed intestinale. Verrebbero poi altri rami più stabili che sarebbero 
rappresentati da disturbi tossici del cuoio capillizio (calvizie), delle unghie 
e della pelle; poi altri disturbi più notevoli prodotti da affezioni della stessa 
natura riferentisi alle articolazioni (reumatismo cronico), alle aponeurosi (retra¬ 
zione dell’aponeurosi palmare), ai tendini (retrazioni tendinee), alle vene (varici) 
ed alle arterie (arterio-sclerosi). Questo secondo ramo si dividerebbe di poi 
in un certo numero di altri: distrofìa cardiaca ed asistolia, distrofìa renale ed 
uremia, distrofia cerebrale (demenza), emorragia e rammollimento cerebrale 
(apoplessia ed emiplegia). Infine due rami più importanti, effetto di un disor¬ 
dine della nutrizione generale, verrebbero poi ad aggiungersi ai precedenti: 
l’uricemia, con o senza tofi, e la glicosuria (gotta e diabete) „. 

Noi, con Bouchard, non ammettiamo che due diatesi : l’artritismo e la 
scrofola. 

Avremo di poi occasione d’insistere lungamente sull’artritismo e sulle 
malattie artritiche, alle quali sarà riservata la seconda parte di questo studio: 
litiasi, obesità, diabete, gotta, reumatismo cronico, ecc. Ci limitiamo per ora 
ad indicare che cosa intendiamo per rallentamento della nutrizione , caratte¬ 
ristica dell’artritismo e della scrofola. 

Noi daremo un certo sviluppo al trattamento di quest’ultima, la cui esi¬ 
stenza, come diatesi, fu messa in dubbio in questi ultimi anni, e che a noi invece 
pare utile conservare. 


RALLENTAMENTO DIATESICO DELLA NUTRIZIONE 


I. Diatesi artritiche o braditrofiche. 

Bouchard dice che vi ha rallentamento della nutrizione: 

1° Quando, dopo l’ingestione d’una determinata quantità di alimenti, 
l’organismo impiega un tempo maggiore del normale per ritornare al suo peso 
primitivo. 

2° Quando la razione alimentare può essere minore della normale. 

3° Quando il peso del corpo aumenta colla razione normale. 

4° Quando, colla razione alimentare normale, la quantità degli escreti 
è minore della normale. 

5° Quando nel digiuno la diminuzione di peso del corpo si effettua meno 
rapidamente di quanto succeda normalmente. 

6° Quando nel digiuno la quantità degli escreti è minore del normale. 

7° Quando compaiono negli escreti dei prodotti incompletamente ela¬ 
borati, l’acido urico, l’acido ossalico, gli altri acidi organici e gli acidi grassi 
volatili. 

8° Quando, pur essendo normale in tutto il resto la nutrizione, si accu¬ 
mulano nel corpo uno o più principii immediati. 

9° Quando nel riposo, nel digiuno e specialmente nel sonno vi ha un 
abbassamento di temperatura del corpo maggiore del normale. 



Diatesi artritica 



Questi nove caratteri si connettono fra di loro, raramente però si osser¬ 
vano tutti. Basta che uno di essi sia chiaramente palese. Li si riscontrano 
isolati od uniti in un certo numero di malattie che spesso colpiscono lo stesso 
individuo in diverse età, od in una medesima famiglia nel corso di parecchie 
generazioni, od in parecchi membri della stessa generazione. Tali malattie 
sono: la discrasia acida, l’ossaluria, la litiasi biliare, l’obesità, il diabete, la 
renella e la gotta. 

Queste malattie poi, differenti fra loro per la sede, per la natura del processo, 
per l’evoluzione e per le lesioni che inducono, hanno ciò non pertanto una specie 
di parentela, per cui si dice che è una stessa famiglia di malattie. 11 legame 
che le unisce è un medesimo disturbo della nutrizione, una diatesi “ che si 
potrebbe chiamare oligotrofica per indicare che la nutrizione nell’ unità di 
tempo trasforma materiali in minor copia; od ocnotrofica per indicare la 
lentezza dei cambiamenti nutritivi Bouchard ha preferito adottare un neo¬ 
logismo proposto da Landouzy, e la chiama braditrofica appunto pella lentezza 
del ricambio nutritizio. Ma l’uso 

quem penes arbitrium est et jus et norma loquendi 

ha finora prevalso di chiamare questa diatesi artritismo, e le malattie di questa 
famiglia malattie artritiche pella frequente presenza del reumatismo e della 
gotta, confusi dagli antichi nel nome di artrite, in individui, affetti da tali 
malattie o nei loro parenti. 

Le malattie artritiche sono la litiasi biliare e la renella, l’obesità, il dia¬ 
bete e la gotta. Esse hanno tutte come caratteristica comune un rallentamento 
del ricambio nutritivo, donde risultano dei cambiamenti chimici nella com¬ 
posizione degli umori, e perciò anche degli elementi anatomici imbevuti di 
essi. Inoltre nella gotta vi ha già qualche lesione istologica, si scorge una 
tendenza degli elementi anatomici alla proliferazione, alla formazione di nuove 
cellule. 

Ma questa proliferazione è ancor più accentuata nelle affezioni che si con¬ 
venne di chiamare reumatiche : prima fra queste è uso collocare il reumatismo 
articolare acuto (poliartrite acuta febbrile), benché forse domani esso sarà 
dimostrato di origine infettiva; — di poi vengono le diverse forme di reuma¬ 
tismo cronico (reumatismo parziale, nodosità d’Heberden, reumatismo cronico, 
fibroso ed osseo) e diverse affezioni muscolari, nervose, cutanee o delle mucose 
che si sono riunite sotto il nome di reumatismo abarticolare (reumatisnio 
muscolare, coriza ripetentesi, asma, bronchite secca ed enfisema acuto, alcuni 
disturbi gastrici, alcune dermopatie, quali l’eczema e l’orticaria, l’emicrania e 
diverse nevralgie). 


II. Diatesi scrofolosa. 

Antico concetto dell’affezione scrofolosa. — Scissione dell affezione scrofolosa a profitto del paras¬ 
sitismo. — Scrofola e tubercolosi. — Cause della scrofola. — temperamento linfatico e diatesi 
scrofolosa. — Parentela dell’artritismo e della scrofola. terapeutica della scrofola. 


La scrofola fu per lungo tempo considerata come una malattia, la malattia 

scrofolosa (Lugol). Se ne descrivevano varii stadii. 

Il periodo prodromico era costituito da quanto si chiamava abito scrofo¬ 
loso; i caratteri di questo preteso abito erano, d’altra parte, incoerenti in grado 
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estremo; tutte le contraddizioni vi si trovavano accoppiate, si classificavano 
fra gli scrofolosi magri e grassi, individui coloriti e pallidi, dei fanciulli stu¬ 
pidi ed altri d’aspetto intelligente. L’ingrossamento del labbro superiore era 
un carattere comune a tutti, è quasi il solo, e di più desso non è affatto 
esclusivo della faccia degli scrofolosi. 

La scrofola vera era poi divisa in quattro periodi: 

Nel primo si comprendevano la crosta lattea, cioè l’eczema e l’impeti¬ 
gine, che si confondevano più anticamente ancora sotto il nome di achor, la 
blefarite cronica, la coriza cronica, l’otorrea, l’ipertrofia delle tonsille e le 
adeniti acute con facile tendenza alla suppurazione. 

Nel secondo periodo si comprendevano le infiammazioni della pelle e delle 
mucose capaci di dar luogo a produzioni esuberanti o di ulcerarsi (scrofulidi 
plastiche [creste di gallo] ed ulcerose), le adeniti croniche cervicali suppurate 
con fistole, cicatrici depresse (scrofole). 

Nel terzo periodo si comprendevano gli ascessi freddi del tessuto cellulare, 
ganglionare, periosteo, le periostiti ipertrofiche e le iperostosi, le carie, la 
spina ventosa, le necrosi, i tumori bianchi. 

Nel quarto periodo si comprendevano le affezioni viscerali, quali la tisi 
bronchiale, polmonare e pleurica, la tisi addominale avente per punti di par¬ 
tenza l’intestino ed i ganglii mesenterici; si ammettevano anche lesioni scro¬ 
folose della prostata, della vescica, del rene, del testicolo, dell’ovaia, dei corpi 
vertebrali e del cervello. 

Infine lo scrofoloso, dopo esser passato per tutti questi periodi, finiva alla 
cachessia scrofolosa con diarrea, suppurazioni, albuminuria, degenerazione 
amiloide. 

Che resta al giorno d’oggi di questa malattia? Quasi nulla. Da trent’anni 
i progressi dell’anatomia patologica e della batteriologia l’hanno smembrata 
e le hanno successivamente strappate le gemme della sua corona. 

L’achor era la riunione delle tigne delle quali si dimostrò la natura paras¬ 
sitarla (il favo e l’herpes tonsurans), dell’impetigine pustolosa, che ora si sa 
essere inoculabile ed auto-inoculabile, dell’acne varioliforme contagiosa e 
parassitarla. Fra gli altri fenomeni della scrofola primaria la cheratite inter¬ 
stiziale fu attribuita da Hutchinson alla sifilide ereditaria. Le altre manifesta¬ 
zioni oculari sono infiammazioni microbiche comuni. 

Fra i fenomeni del secondo periodo della scrofola, le scrofulidi ulcerose 
ed iperplastiche si dimostrarono di origine tubercolare col microscopio, colle 
inoculazioni negli animali, colla presenza dei bacilli. L’adenite caseosa è una 
tubercolosi gangliare; tale la dimostrarono la lesione istologica, l’inoculazione 
e le colture. 

Il terzo periodo comprendeva affezioni che si dovettero attribuire alla tuber¬ 
colosi ed alla sifilide. 

Le deformazioni dello scheletro delle membra inferiori, quale la tibia incur¬ 
vata di Lannelongue, con superficie arrotondita e nodosa in corrispondenza 
della cresta, sono le conseguenze di un’iperostosi sifilitica. 

Nelle pareti degli ascessi freddi e nelle gomme scrofolose si trovano dei 
tubercoli (Brissaud e Josias). I tumori bianchi e le carie non sono che artriti 
ed osteiti tubercolari. Gli osservatori, che tolsero successivamente dal dominio 
della scrofola tutte queste alterazioni, hanno sin dal principio invocato l’ana¬ 
tomia patologica: essi dimostrarono nelle lesioni scrofolose il follicolo tuber¬ 
colare o tubercolo embrionario che si chiamò scrofuloma. La convinzione non 
fu completa in tutti i medici che quando gli argomenti dati dall’istologia 
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furono confortati dalle inoculazioni positive (Lannelongue), dalla ricerca dei 
bacilli (Schuchart e Krause, Bouilly, Hauzler) e quando Verneuil dimostrò la 
autoinfezione in individui aventi lesioni tubercolari che finivano colla tuber¬ 
colosi del polmone e delle meningi. 

Lo studio del lupus riuscì per molto tempo infruttuoso dal punto di vista 
della dimostrazione della sua natura tubercolare. Gornil, Leloir non vi trova¬ 
rono bacilli, ma ottennero inoculazioni positive; nella clinica di Halle, Volkman 
ed i suoi allievi vi hanno sempre trovato i bacilli ora scarsi ora numerosi. 
Presentemente non v’ ha più dubbio. Leloir dichiara che il lupus volgare è 
sempre di natura tubercolare, conserva solo ancora dei dubbi sulla natura del 
lupus eritematoso. 

Si è disconosciuta per lungo tempo la natura tubercolare delle lesioni 
cutanee dette scrofolose e di certe lesioni viscerali primitive, che restano per 
molto tempo localizzate. Ma pel testicolo (Reclus e Malassez), per l’utero 
(Brouardel), per l’apparato urinario (Guyon, Tapret) fu dimostrato che i tuber¬ 
coli potevano esistervi senza che ve ne fossero nei polmoni. In quanto alla tisi 
detta scrofolosa, essa non differisce affatto, dal punto di vista istologico, dalla 
tisi tubercolare dei non scrofolosi. 

Dopo che si strappò successivamente dall’antica scrofola quanto appar¬ 
tiene al parassitismo, alla sifìlide, al tubercolo, è lecito credere cotesta non 
abbia più ragione di esistere. Ciò non ostante però ne resta ancora qualche 
cosa, un principio ed una fine, alcune malattie volgari, le une protopatiche, 
acute, le altre deuteropatiche, croniche. Nessuna di queste malattie ripete una 
causa specifica; il ragazzo è soltanto più sensibile alle cause comuni di queste 
malattie determinate quasi tutte dai soliti piogeni o saprofiti, che normalmente 
vivono sulla cute e sulle mucose (1): sono dei disturbi digestivi che provocano 
nel bambino l’eczema e l’impetigine, il freddo che determina la coriza e l’an¬ 
gina ; tuttavia bisogna convenire che si riscontrano più spesso nei ragazzi detti 
scrofolosi che negli altri. 

Queste diverse affezioni non hanno sull’esordire alcunché di speciale nella 
loro sintomatologia e nella loro evoluzione; ma, dopo qualche tempo, si osserva 
che il processo infiammatorio decorre meno francamente nelle sue fasi regres¬ 
sive; restano nella parte già infiammata edemi, gonfiezza, ipertrofìa; la rea¬ 
zione dei tessuti non è completa, la malattia tende a divenire cronica e la 
minima causa la riacutizza. Havvi dunque, fin dal principio, in alcuni ragazzi 
una disposizione durevole che rende più facile e più frequente lo sviluppo 
delle malattie flussionarie, iperemiche, catarrali, infiammatorie della pelle, delle 
mucose nasale ed oculare, faringea e bronchiale e delle tonsille; malattie che, 
pel loro ripetersi e pella loro tendenza sempre più marcata a divenire cro¬ 
niche, danno luogo al cosidetto abito scrofoloso, all’ingrossamento dei tratti 
della fìsonomia, delle pinne del naso, del labbro superiore, ecc. Questo turgore 
della faccia è causato dalFostacolata circolazione linfatica; però in tutto questo 
complesso di sintomi non v’ha nulla di specifico. 

Forse negli individui soggetti a queste frequenti infiammazioni, che si risol¬ 
vono sì lentamente, può riscontrarsi una costituzione chimica speciale dei 
tessuti e degli umori ; però sappiamo ben poco al riguardo. Beneke trovò nel 


(1) La frequente concomitanza, nei bambini linfatici, dell’impetigine con adeniti semplici o 
suppurative, di paterecci sotto-epidermoidali, di congiuntiviti, di furuncoli, ecc. determinò Edm. 
Chaumier a riunire tutte queste infezioni piogeniche sotto il nome di pseudo-scrofola (Poitou mé- 

dical, 1890). 
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tessuto osseo non malato di uno scrofoloso il 64,4% d’acqua, invece del 
13,6 %, come ne contiene lo stesso tessuto in altri individui della stessa età; 
si ha dunque una diminuzione proporzionale della materia calcarea, della 
azotata e del grasso. 

Ma non è nella composizione chimica statica soltanto dei tessuti, che con- 
vien cercare la caratteristica della scrofola, sibbene piuttosto nel modo di 
nutrizione. Sarebbe utile sapere quanto materiale elabora l’individuo scrofo¬ 
loso per ogni kilogrammo del suo peso nelle 24 ore, quanto ossigeno con¬ 
sumi, quanto esali di acido carbonico, quanto secerna di urea, di acido urico, 
d’acido fosforico e di cloruri, in confronto allo stesso peso di individuo sano ; 
converrebbe anche conoscere le variazioni giornaliere della temperatura, ecc! 

Riassumendo, noi non sappiamo con esattezza la ragione per la quale 
certi bambini hanno una singolare predisposizione a contrarre tante affezioni 
catarrali od infiammatorie comuni anche infettive ; sappiamo però che questo 
avviene, e chiamiamo diatesi questa disposizione; cioè un disturbo della nutri¬ 
zione che prepara, provoca o mantiene delle malattie semplici o specifiche 
diverse per sede, per processo, evoluzione e sintomi. Questa predisposizione 
morbosa si manifesta in sul principio con modificazioni nel volume e nello 
sviluppo di alcuni tessuti male vascolarizzati, in seno ai quali stagna la linfa 
entro vasi linfatici inerti, ed ulteriormente si appalesa con una modificazione 
vitale di tutte le cellule e chimica di tutti gli umori. 

Gli scrofolosi pagano un grande tributo alla tubercolosi; molti bambini, 
che versano nelle condizioni suddescritte, sono poi un giorno affetti da lesioni 
tubercolari ossee, articolari, ganglionari o viscerali. Ciò non prova affatto che 
essi siano nati coi germi della tubercolosi; alcuni medici hanno ammesso 
che la scrofola infantile sia uno stato di tubercolosi attenuata; tratto d’unione 
tra la tisi degli ascendenti e le affezioni nettamente tubercolari, che si possono 
riscontrare nell’adolescenza o nell’età adulta in individui che furono semplice- 
mente scrofolosi nell’infanzia; questa è una semplice supposizione. Contro 
tale ipotesi fa contrasto pure l’assenza dei bacilli nelle secrezioni infiammatorie 
comuni degli scrofolosi, l’assenza di quelle reazioni nodulari dei tessuti che 
caratterizzano le lesioni bacillari. Noi sappiamo d’altra parte che la tisi insidia 
tutti gli individui indeboliti, che il bacillo della tubercolosi abbonda nei nostri 
ambienti, pronto ad insinuarsi nell’organismo indebolito non appena trova 
aperta qualche via d’entrata. Ora le infiammazioni catarrali, desquamando le 
mucose, le cutaneo-ulcerose, denudando il derma, aprono continuamente delle 
breccie nel sistema di difesa dell’organismo, ed essendo anche gli umori ed 
i tessuti degli scrofolosi adatti, per la loro composizione chimica, alla coltura 
dei bacilli tubercolari, si comprende facilmente, come la tubercolosi invada 
sì frequentemente gli scrofolosi, senza che per questo si debba accettare l’opi¬ 
nione, che la scrofola sia una tubercolosi latente. 

Quali sono le cause di questo disturbo nutritivo che noi chiamiamo diatesi 
scrofolosa ? 

Vi ha prima di tutto Vereditarietà diretta o indiretta. Che uno scrofoloso 
generi uno scrofoloso non è difficile a comprendersi ; le cellule dei generatori, 
dotate di una determinata attività vitale, dànno luogo nel generato a cellule 
di eguale potere vitale. Ma i tubercolosi generano anche degli scrofolosi (1); 

(1) Habl (Eziologia della scrofolosi. Soc. dei ined. di Vienna, 1887) su 1000 casi di scrofola 
trovò i seguenti fattori eziologici: Scrofolosi dei genitori (79), tubercolosi dei genitori (446), abita¬ 
zioni umide (356), cattive condizioni igieniche più complesse (26), malattie infettive acute f69), vacci¬ 
nazione (14), decrepitezza del padre (7), matrimonii consanguinei (4). 
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vediamo pure una madre affetta da scrofola avere una figlia tisica ed altri 
bambini che non presentano che quella serie di affezioni comuni dette scro¬ 
folose. Un padre arlritico può generare dei bambini scrofolosi. 

Vi ha in seguito l’ atavismo: genitori tisici hanno generato degli scrofolosi, 
i quali a loro volta generano dei tisici. Questo era il trionfo dell’opinione di 
quelli che non vedono che la tubercolosi nella scrofola e credono all’eredità 
del bacillo. 

Vi ha l'inneità (per esprimerci con un termine barbaro, ma significante) 
cioè l’insieme delle condizioni che presiedono alla procreazione del bambino 
ed influiscono sulla composizione dei suoi tessuti, come sulla loro futura atti¬ 
vità nutritiva. Un padre troppo vecchio, ammalato,sifilitico; una madre amma¬ 
lata, con emorragie durante la gravidanza, con vomiti incoercibili, generano 
spesso degli scrofolosi. 

La diatesi scrofolosa può anche essere acquisita, determinata nei primi 
mesi della vita per cattiva igiene o per malattia. Un allattamento difettoso, 
artificiale od incompleto, cioè una nutrice troppo vecchia, menstruata, con 
latte troppo scarso o troppo povero, ovvero troppo ricco di grasso, un’ali¬ 
mentazione solida prematura, grossolana e le malattie gastro-intestinali che 
ne risultano col loro seguito di vomiti, diarrea, acidità digestiva con ventre 
tumido, che può essere la conseguenza di tabe meseraica, ma che sovente 
anche rivela una dilatazione stomacale od intestinale; tutte queste condizioni 
possono generare la scrofola come il rachitismo per diversi modi d’azione; 
facendo difettare l’organismo di tutti i materiali necessari alla buona struttura 
dei tessuti — intossicandolo coi residui putridi delle fermentazioni digestive 
— sottraendo per la discrasia acida ai tessuti già formati, come l’osseo, gli 
elementi minerali. 

Perchè le stesse condizioni eziologiche producono talora la scrofola, talora 
il rachitismo? — È una questione, alla quale non possiamo rispondere, se non 
coll’ipotesi, che vi ha forse qualche differenza ancora ignota nell’applicazione 

e nel modo di agire di cause identiche. 

Un po’ più tardi le influenze capaci di produrre la scrofola saranno il 
difetto di aria, di luce, di sole e sopratutto un’alimentazione malsana. Dai 
cinque agli otto anni, nel bambino, che vive in collegi od in orfanotrofìi, se 
pure ne è scampato fino ad allora, si vede apparire la sequela delle manife¬ 
stazioni morbose che si attribuivano alla scrofola. Sono le stesse malattie che 
si riscontrano nelle prigioni con un decorso quasi acuto, genialmente pie¬ 
parate e provocate da cattiva nutrizione. Per ignoranza o per cupidigia, le 
persone incaricate dell’andamento di questi stabilimenti non si attengono bene 
spesso alle leggi che debbono provvedere alla scelta ed alla proporzione delle 

diverse specie di alimenti. . . . „ 

Beneke e Bouchard hanno insistito sulla relazione necessaria che esiste tra 

le diverse proporzioni di albumina, di amido, di grasso, di materie proteiche 
od azotate, e di alimenti idrocarbonati ternarii. La proporzione conveniente 
è di 1 parte di sostanze proteiche per 5 di materie ternarie, computate come 
amido. Adottando la proporzione di 1 a 4 come quella di 1 a 6 o 7 o anche 
di 1 ad 8 ne nascono degli inconvenienti : per questa ragione si vide in certe 
prigioni svilupparsi la disposizione detta scrofolosa in sì gran numero di indi¬ 
vidui, che la tubercolosi vi scoppiò in modo acuto, a causa di questa predi¬ 
sposizione. In tali casi gli amministratori e le Commissioni tecniche avevano 
regolato bene il peso totale degli alimenti, ma non avevano osservato . rap¬ 
porti indispensabili fra i loro componenti. La predominala eccessiva delle 
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sostanze ternarie, alterando la costituzione chimica degli umori e l’attività 
nutritiva delle cellule, determinava la frequente apparizione di infiammazioni 
cutanee e mucose, delle adenopatie dette scrofolose. 

Tutte le influenze igieniche, di cui abbiamo tenuto discorso, cominciano a 
determinare il temperamento linfatico; ma, quando l’alterazione di nutrizione 
giunge ad un grado più elevato, si costituisce la diatesi scrofolosa. 

Noi dicemmo, che si conoscono appena le modificazioni chimiche degli 
umori e dei tessuti, e che non sappiamo di più sulla natura del modo di 
nutrizione degli scrofolosi. Si sa pur tuttavia, che spesso il bambino scrofo¬ 
loso manda un odore acre, che i suoi sudori sono acidi come le sue feci, che 
nelle urine esistono spesso depositi di urati e di acido ossalico, che nel suo 
tubo digerente come nelle secrezioni vi ha predominanza di acidi, che le sue 
ossa sono povere di sostanze minerali. Tutto ciò è una prova di ostacolo alla 
attività di ossidazione ed al buon compimento della nutrizione. 

D’altra parte tutto ciò che attiva la nutrizione migliora anche la scrofola, 
a cominciare dall’aria marina. Gli scrofolosi sono meno soggetti alla coriza 
sulla spiaggia del mare che fra le mura di un collegio; le loro urine cessano 
di essere sedimentose, quando essi vivono all’aria aperta, alla luce del sole, 
sulle montagne. 

Molti medici si stupiranno sentendo dire che vi ha, dal punto di vista dei 
disturbi della nutrizione, una parentela fra Vartritismo e la scrofola. Ciò non 
ostante questo fatto ci sembra innegabile: i figli dei gottosi e dei diabetici, 
cioè degli artritici classici, sono spesso scrofolosi. I bambini degli artritici 
sono molto disposti, nei loro primi anni, alle stesse manifestazioni flussionarie 
e catarrali della pelle e delle mucose come gii scrofolosi figli di scrofolosi. 
La sola differenza fra gli uni e gli altri è che la risoluzione di queste affe¬ 
zioni comuni è sempre completa negli artritici ed invece resta imperfetta negli 
scrofolosi ; a ciascuna riacutizzazione in questi ultimi l’affezione ganglionare è 
più accentuata, più duratura, i tessuti sono più ingorgati, i tratti più ispessiti. 

Ciò non pertanto si prenda un giovane scrofoloso che ne riveste già l’abito, 
lo si ponga in buone condizioni igieniche ed egli guarirà: i ganglii diminui¬ 
ranno di volume, i tessuti si detumeferanno. Questi scrofolosi però col tempo 
faranno un’evoluzione verso l’artritismo: non sarà affatto raro vedere in essi 
comparire il reumatismo, la gotta, il diabete. 

È impossibile poter dire in che cosa consista la differenza fra queste due 
diatesi dal punto di vista di tutti i caratteri della nutrizione; per contro è 
facile dimostrare il loro punto di contatto. Esso consiste in un rallentamento 
del ricambio nutritivo; nella scrofola però vi ha qualche altra cosa che ci 
sfugge. 

Ci si presenterà di poi parecchie volte l’occasione di dire, che per preve¬ 
nire o guarire le malattie artritiche conviene attivare la nutrizione. 

In quanto alla terapeutica della scrofola noi sappiamo anche che conviene 
attivare la nutrizione, attivare gli scambi e perciò dovremo utilizzare i dati 
eziologici e patogenici già menzionati. 

Per prevenire l’apparizione di essa converrà primieramente non unire in 
matrimonio due scrofolosi, nè una scrofolosa con un artritico. 

Se ciò non sarà possibile converrà sforzarci d’attivare, almeno in modo 
passeggero, il potere nutritivo dei genitori nel tempo del concepimento; il 
bambino così può esser procreato in condizioni meno sfavorevoli. 

Si sorveglierà l’igiene della madre durante la gestazione. 

Si avrà cura che il bambino abbia una eccellente nutrice, che l’allattamento 
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proceda regolarmente e cessi all’epoca opportuna, e che l’alimentazione dopo 

10 slattamento, come quella della seconda infanzia, segua le regole seguenti: 
Alimenti abbondanti e nutritivi, contenenti una proporzione convenevole di 
azoto e di grassi; conviene sopra tutto che questi alimenti siano bene digeriti, 
bene assimilati ; si metterà riparo per questo il più presto possibile al minimo 
disturbo digestivo, non si lascieranno accumulare acidi nell’intestino, nè si 
permetterà che fermentazioni putride, riassorbendosi, intossichino cronicamente 

11 paziente. 

Lo scrofoloso si asterrà dall’alcool e dalle bevande puramente stimolanti 
quali il thè ed il caffè; ma userà vini rossi ricchi di tannino. 

Si attiveranno in lui le funzioni della pelle con frizioni secche od aroma¬ 
tiche, con bagni salati o solforosi neH’inverno, con bagni freddi e doccie nella 
estate; si utilizzerà la radiazione solare con esercizi all’aria libera e col sog¬ 
giorno alternato al mare ed in montagna. Si eviteranno, quando lo si possa, 
i climi umidi non solo del Nord, ma anche quelli del Mezzogiorno ; sono con¬ 
venienti i climi secchi ove l’atmosfera è sempre limpida. 

Infine come medicamenti si prescriveranno alternativamente il iodio e gli 
iodici, il iodoformio, l’arsenico, il ferro, il tannino. 

Consulta gli articoli: 

Nutrition di M. Duval ( Dici. Jaccoud, 1877) — di Carlet (Dict. encyel ., 1879). 

Tempérament di Luton (Dict. Jaccoud, 1883) — di Dechambre (Dict. encycl., 1886). 

Arthritisme di Desnos (Dict. Jaccoud , 1865) — di Noel G. De Mussy (Clinique mèdie., t. I — di 
Bazin ((EuvreSf passivi). 

Rheumatisme, di Ern. Besnier (Dici, encycl.). 

Scrofola di Birch Hirschfeld (nel trattato di Ziemssen, voi. XIII, 52“ parte, 1876). 

Scrofule di Grancher (Dict. encycl., 1883) — di E. Brissaud (Dict. Jaccoud, 1882) — H. Leloir, 
De la scrofule et de la tubercolose (Bulletin médical, 1888). 


CAPITOLO II. 

Come la nutrizione venga modificata dalle malattie. 


La nutrizione è disturbata in tutti gli stati patologici acuti o cronici dai 
più leggeri ai più gravi. Conviene però considerare separatamente i disturbi 
della nutrizione secondarvi ad una malattia primitiva, la quale abbia sede in 
uno degli organi od apparati che contribuiscono alla nutrizione, e che ne sono, 
come si dice, i fattori (o servitori ), nonché i disturbi della nutrizione primitivi 
dai quali invece dipendono disturbi funzionali od alterazioni di diversi organi 

od apparati. 

Così, per precisare con esempii la necessità di questa distinzione, ogni 
malattia infettiva febbrile o non febbrile, che altera uno dei grandi apparati, 
produce un profondo disturbo nutritivo: la pneumonite, la tubercolosi polmo¬ 
nare producono inevitabilmente disturbi nutritivi sia accelerando la cii cola¬ 
zione ed attivando le ossidazioni, sia rallentando 1 ematosi, sia nuocendo alla 
vita stessa delle cellule coi veleni dei microbii. In seguito a ciò si troverà 
aumento dell’urea, dell’acido urico e dei fosfati nelle urine di un pneumonico, 
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con diminuzione dei cloruri durante il periodo febbrile, seguita dalla riappa¬ 
rizione della quantità normale dei cloruri al momento della defervescenza. 
Nella tubercolosi si riscontreranno anche numerosi disturbi della nutrizione 
caratterizzati sopratutto dalla eccessiva denutrizione, dall’azoturia, dalla fosfa- 
turia, ecc. ecc. In ambedue queste affezioni si potranno trovare nelle urine 
albumina ed alcaloidi velenosi. 

Le diatesi per contro ci forniscono esempii di disturbi della nutrizione 
primitivi che preparano, provocano e mantengono delle alterazioni secondarie 
in diversi organi ed apparati. Così l’artritismo prepara e produce le litiasi, il 
diabete, pel quale si alterano diversi organi quale il fegato, il rene, il sistema 
nervoso. 

Noi dunque considereremo separatamente queste due categorie di fatti: 
/ disturbi nutritivi nelle malattie. — Le malattie prodotte da disturbi della 
nutrizione. 


I. 

Analisi dei quattro atti costituenti la nutrizione dal punto di vista 

delle modificazioni che essi possono subire. 


Enumerazione ed esempi delle influenze che possono primitivamente o secondariamente distur¬ 
bare la nutrizione in uno o più dei suoi atti consecutivi: 

Traslazione di penetrazione: Inanizione. Insufficenza alimentare assoluta o relativa. Privazione 
di alimenti azotati, di idrati di carbonio, demineralizzazione. Arresto della circolazione. Modificazioni 
chimiche del sangue e del plasma. 

Assimilazione: Influenza della composizione degli alimenti, del sistema nervoso, degli agenti 
chimici circolanti, del calore, della luce. 

Metamorfosi regressiva: Agenti tossici o medicamentosi che la possono disturbare. 

Traslazione d'espulsione. 


Rammentiamo che, secondo quanto abbiamo detto, la nutrizione si com¬ 
pone di quattro atti successivi: 

1° La somministrazione di sostanze nutritive alla cellula o traslazione 
di penetrazione; 

2° L’assimilazione cellulare dei materiali nutritivi che sono somministrati; 

3° La dissimilazione, cioè la serie delle metamorfosi che subiscono le 
materie usate pella vita cellulare prima d’essere espulse dalla cellula; 

4° Infine l’uscita di questi materiali di rifiuto o traslazione d’espulsione. 

Ciascuno di questi atti successivi può essere isolatamente disturbato per 
eccesso o per difetto, per aumento oper diminuzione od anche per pervertimento. 

Passiamo ora in rivista qualcuna delle cause che possono aumentare o 
diminuire, attirare o rallentare la Traslazione di penetrazione. 

Esse possono essere igieniche o patologiche. 

La più semplice che si possa concepire è l’ alimentazione considerata nella 
sua quantità o nelle proporzioni delle diverse specie di alimenti. 

Per prendere l’esempio più dimostrativo, la mancanza completa di alimenti 
produce l’inanizione, il cui inevitabile effetto è il cessare della somministra¬ 
zione dei materiali nutritivi alle cellule. La traslazione di penetrazione non 
cessa immediatamente colla sospensione degli alimenti; finché continua la 
funzione dei grandi apparati, sistema nervoso, circolazione, respirazione, le 
cellule continuano ad attingere dal plasma, in cui sono immerse, i principi]' 
nutritivi che questo ancora contiene. Ma essi vanno sempre più scemando, 
anche l’acqua che è indispensabile all’imbibizione, giacche i principii nutritivi 
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non possono penetrare nella cellula se non quando sono sciolti in essa, viene 
a fare difetto, ed allora la transazione di penetrazione è per forza sospesa. 

L'inanizione, cioè la privazione assoluta di ogni alimento non si osserva 
che eccezionalmente nell’uomo (a). 

Le esperienze sugli animali hanno però permesso a buon numero di fisio¬ 
logi di precisarne il risultato. L’animale privo di nutrimento è come una 
macchina che si alimenta a proprie spese (Lépine) (1). Esso prende dal suo 
sangue e dai tessuti i materiali necessarii al mantenimento della sua combu¬ 
stione calorifica e delle altre funzioni primordiali. Esso fa dell’autofagia. 

Il suo peso totale diminuisce progressivamente ed in genere muore quando 
ha perduto i 4 /io del suo peso iniziale (Ghossat) (2), fatta riserva per le variazioni 
che possono dipendere dall’età e dallo stato di obesità iniziale. La perdita totale 
del peso del corpo varia dal 30 al 50 %. Non tutti i tessuti si risentono egual¬ 
mente per l’inanizione: in principio si consumano i grassi (dimagramento), 
dipoi, quando sono scomparsi questi, l’albumina circolante e quella che costi¬ 
tuisce i tessuti; quindi l’escrezione dell’urea aumenta proporzionatamente negli 
ultimi tempi della vita. Tutti gli organi non perdono di peso nello stesso grado: 
ne perde di più il tessuto adiposo, 97 per 100, dipoi vengono in ordine decre¬ 
scente la milza, il fegato, i muscoli, il sangue, i reni, il polmone, il pancreas, le 
ossa e le cartilagini; ultimi l’encefalo, il midollo spinale ed il cuore, che non 
perdono che il 3 per 100. 

Ma l’autofagia non basta a lungo per mantenere le funzioni degli organi. 
Per non tener discorso che di quei disturbi della nutrizione che ne derivano, 
diremo soltanto che la quantità di acido carbonico eliminata diminuisce e 
diventa inferiore a quella dell’ossigeno assorbito (Pettenkofer e Voit); l’urea in 
principio diminuisce rapidamente per poiaumentare momentaneamente nell'ul¬ 
timo stadio, quando cioè sorviene il consumo delle albumine organiche. L’ab¬ 
bassamento della temperatura interna va di pari passo colla deglobulizzazione. 

La struttura dei tessuti si altera (steatosi dei centri nervosi). Sia che si 
tratti di inanizione assoluta o di inanizione relativa (animali che ricevono un 
quarto del loro nutrimento abituale) si constatarono al microscopio nei visceri 
(midollo, miocardio, diaframma, fegato, reni, cartilagini) oltre che processi 
passivi (atrofia semplice, degenerazione granulo-grassa e cerea) anche dei pro¬ 
cessi attivi (proliferazione del tessuto connettivo, cariocinesi cellulare) (3) (b). 

Molto più dell’inanizione assoluta interessa il medico l ’insufficienza alimen¬ 
tare, che può consistere sia in una diminuzione della quantità totale degli 
alimenti (inanizione parziale), sia nella diminuzione o nella soppressione di 
alcuni di essi. 


(a) [Sarà molto interessante a questo proposito il consultare il lavoro di Luciani {Fisiologia 
del digiuno, Firenze 1889), dove sono consegnate pregevolissime osservazioni fatte sull’uomo, e che, 
per ragioni ivi svolte, in parte differiscono da quelle fatte sugli animali: mi basta citare a questo 
proposito la curva dell’eliminazione dell’urea, il consumo degli albumiuoidi circolanti e organici, 

lo scambio respiratorio, ecc. (S.)]. 

(1) Inanizione — Nuovo Diz. di Med. e Chiv. pratiche, 1874. 

(2) Ricerche sperimentali sull’inanizione: Acc. delle scienze, 1843. 

(3) Ochotin, Congresso della Società dei medici russi, 1886. 

(/,) [Per quanto riguarda alle alterazioni anatomiche dei tessuti nel digiuno rimandiamo il lettore 
agli studii di Gaglio {Ardi, per le Se. med., voi. II, VII ed Vili), di Bizzozero e Vassale {uh, voi. XI), 
di Morpurgo {id, voi. XII e La Riforma medica, 1889, p. 1415), di V. Grandis, La Spermatogenesi 
durante l'inanizione {Accad. dei Lincei, 1889); di E. Coen, Sull’inanizione acuta {Bollettino delle Scienze 
mediche di Bologna, p. 666, 1890). Morpurgo studiò poi in un’altra Memoria “ la neoproduzione di 
elementi cellulari nei tessuti di animali nutriti dopo un lungo digiuno „ {id., voi. XIV) (S.)]. 
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L'inanizione parziale per insufficiente somministrazione di alimenti si trova 
realizzata nelle condizioni della miseria fisiologica e sociale (carestia, fame), 
nelle malattie delle prime vie digerenti (bocca, esofago), che impediscono 
l’entrata degli alimenti nello stomaco, o nelle malattie acute o croniche che 
ne impediscono l’assimilazione (febbri, dispepsie, ecc.). I disturbi della nutri¬ 
zione, nei soggetti che digiunano, si manifesta col dimagrimento e rapida scom¬ 
parsa del tessuto adiposo, impicciolimento dei muscoli, con anemia e deglobu¬ 
li zzazione pelle quali i tegumenti diventano pallidi, coll’idremia che favorisce le 
idropisie e coll’usura del tessuto nervoso, rivelata dalla diminuzione dell’energia 
e dell’attività psichica o dal subdelirio tranquillo dei convalescenti, diverso 
dal delirio chiassoso del periodo febbrile dovuto all’intossicazione delle cellule 
nervose da veleni microbici o da scorie d’una dissimilazione pervertita. I 
disturbi della nutrizione prodotti dal digiuno nella vita dei tessuti ci spiegano 
anche la facilità colla quale si producono delle escare nei soggetti insufficien¬ 
temente nutriti. 

Oltre l’insufficienza riguardo alla totalità degli alimenti, vi ha anche l 'insuffi¬ 
cienza delVuna o dell'altra categoria di essi. 

I principii azotati non possono essere sottratti per lungo tempo all’orga¬ 
nismo senza che ne sopravvenga la morte. Magendie considera la dieta di 
materie proteiche tanto nociva quanto l’astinenza completa. 

La privazione relativa degli idrocarburi è meno rapidamente nociva di 
quella degli alimenti azotati; nella dieta carnea dei diabetici si riducono di 
molto le sostanze idrocarbonate, senza che l’organismo ne soffra troppo 
rapidamente. 

Se si priva un animale di sali minerali, questi si ritrovano ciò non pertanto 
negli escreti (Forster) (1): la dissimilazione minerale si fa in tal caso a spese 
degli elementi anatomici (demineralizzazione). Pare che il sistema nervoso 
sopratutto risenta danno dalla dieta di materie minerali. L’animale privato 
di materiali salini cade ben presto in preda ad una debolezza muscolare che 
giunge fino a vera paralisi del treno posteriore, ed è preso da tremito; la sua 
intelligenza si oscura benché la sua eccitabilità riflessa sia aumentata. Soprav¬ 
viene la morte preceduta da movimenti convulsivi, da disturbi respiratorii e 
si trovano all’autopsia steatosi viscerali. Quando si ridanno all’animale gli 
alimenti minerali, in tempo ancora perchè possa ristabilirsi, malgrado la sua 
voracità esso tarda molto tempo a rifarsi delle perdite e dopo settimane pre¬ 
senta ancora debolezza muscolare e tremiti. 

Gli effetti sono diversi se si sopprime l’uno o l’altro alimento minerale, 
fosfati, cloruri, sali di sodio, di potassio, di calcio. Noi vedremo nello studio 
di alcune malattie (rachitismo, osteomalaria) dei fatti che confermano questo 
asserto. Ora ci limitiamo a dire che i sali minerali hanno uffici multipli nel¬ 
l’organismo. Secondo Bunge e Salkowski, una delle funzioni sarebbe quella 
di saturare l’acido solforico proveniente dallo zolfo degli albuminosi. Essi 
attivano anche i fenomeni della nutrizione favorendo lo scambio osmotico pel 
loro potere di diffusione e pella loro proprietà di sciogliere certi composti 
organici, specialmente gli albuminoidi. 

Inoltre, ciascun elemento minerale ha un ufficio diverso, una specie di affi¬ 
nità per l’uno o per l’altro tessuto (Gabr. Pouchet) (2). 


(1) J. Forster, Versiiche iiber die Bedeutung: des Aschenbestandtheile in der Nahrung; Zeitschr.f. 
Biologie , t. IX, 1872. 

(2) Théorie de l’alimentation, in Encycl. d'hygiène publique , t. II, 1890. 


Cause che modificano la traslazione di penetrazione 
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La calce pare talmente indispensabile a tutti gli animali che anche quelli 
marini non possono vivere nell’acqua privata di sali di calcio. Questo mine¬ 
rale entra come parte necessaria nella costituzione dello scheletro. Secondo 
Berzèlius sulle 66 parti per 100 di sostanza minerale che contiene il tessuto 
osseo, i sali di calcio ne rappresentano 62. 

La combustione delle sostanze albuminoidi aumenta sotto l’influenza del 
carbonato di sodio. L’acetato di sodio diminuisce molto leggermente la distru¬ 
zione delle sostanze azotate nell’organismo (S. Mayer) (1). 

Il bicarbonato di potassio agisce eccitando la nutrizione ancor più spicca¬ 
tamente del bicarbonato di sodio; esso modera la formazione dell’acido urico 
e ne attiva l’eliminazione (Martin-Damourette e Hyades) (2). (Jn’alimenta- 
zione troppo povera di potassio favorisce la comparsa dello scorbuto (Garrod). 

Non si può sopprimere nell’alimentazione il cloruro di sodio senza che ne 
sorvengano l’ipocloridria e l’anacloridria gastrica con conseguente anoressia, 
ed incapacità a digerire, dimagrimento e debolezza generale. Sono noti i fatti 
citati da Barbier (D’Amiens) (3), quelli cioè dei contadini russi che languivano 
perchè i loro padroni avari li privavano di questo sale e l’impossibilità in cui 
si trovarono gli ordini religiosi più severi nel proscriverlo. 

La privazione di acqua è di ostacolo insormontabile al compimento degli 
atti organici. L’acqua è il fattore più indispensabile della vita. Laborde ha 
dimostrato sperimentalmente che di due cani nelle stesse condizioni di digiuno, 
quello cui era concessa acqua a volontà è ancora relativamente ardito dopo 
venti giorni, e, se allora gli si somministra nutrimento, si ristabilisce rapidamente, 
mentre l’altro muore ben presto : l’autointossicazione, e non l’inanizione, in 
questo caso è causa della morte, perchè le scorie tossiche della vita non pos¬ 
sono essere espulse dall’organismo che trascinate dall’acqua. Così anche fra i 
celebri digiunatori non se ne riscontra alcuno che digiuni senza bere. 

Se pur continua l’alimentazione, ma esistono contemporanemente dei disturbi 
circolatorii che impediscono alla parte assimilabile degli alimenti, ai succhi 
nutritivi, d’arrivare in contatto colle cellule, la traslazione di penetrazione 
sarà soppressa come nel caso dell’inanizione; così, ad esempio, nel caso di 
arresto del cuore per sincope, ma qui vi ha nello stesso tempo arresto della 
ematosi che è la vera causa della morte. Senza che vi sia arresto completo 
può esservi un rallentamento più o meno considerevole della circolazione in 
tutto l'organismo, come succede nei casi di collasso, nell’astenia cardio-musco¬ 
lare od asistolia dell’ultimo stadio delle affezioni cardiache, nella perfrigera¬ 
zione generale del corpo per assideramento. L’arresto di circolazione può 
soltanto essere limitato ad un territorio vascolare come nei casi d embolismo 
o di trombosi; allora le sole cellule di questo distretto vascolare saranno pii- 
vate dei succhi nutritivi e quivi cesserà anche la traslazione di penetrazione. 

Tutte le modificazioni chimiche, che subisce la composizione del sangue e 
del plasma possono aver influenza sulla traslazione di penetrazione. Gli ali¬ 
menti, pur non tenendo conto della quantità di essi, agiscono sotto questo 
punto di vista pella loro qualità; cogli alimenti conviene por mente all’intro¬ 
duzione nell’organismo di certe sostanze di scarso potere calorifico e pei 
conseguenza anche di scarso potere osmotico, come 1 alcool, che, mescolato ai 


(1) Ueber den Eiuiluss der Natrou Salze auf den Eiweisumsatz im Thiercòrper (Zeitschr. f. Khn. 
med., 1881). - Vedi anche: Sulla questione deirinfluenza degli alcalini sul ricambio nutrii,va dell'uomo 
- Comunicazione di M. Stadelmann al 9° Congresso di medicina interna tenuto a Vienna, aprile 1890. 


(2) Journal de Thér., 1880. 

(3) Aliments, Dict. de méd. et de eh ir., 1864. 
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succhi nutritivi, ostacola la traslazione di penetrazione, senza considerare l’osta¬ 
colo che apporta, come vedremo in seguito, agli altri atti della nutrizione. 

Questo primo atto della nutrizione viene molto più raramente disturbato 
nel senso contrario a quello che esponemmo, cioè per un aumento di esso, 
giacche tal genere di disturbi porta seco stesso il suo rimedio. Di fatti, se 
un’alimentazione troppo abbondante sovraccarica il plasma di succhi nutritivi, 
la traslazione di penetrazione è momentaneamente aumentata, ma questo 
aumento non può essere che passeggero, se anche gli altri atti della nutrizione 
non presentano essi pure un aumento correlativo, se cioè il di più dei mate¬ 
riali introdotti nella cellula non sono assimilati più rapidamente del normale, 
se la disassimilazione anche non si accelera e se la traslazione di espulsione 
più attiva non rigetta man mano l’eccesso delle scorie della vita cellulare a 
misura che si formano. Se ciò non succede, la cellula, dopo aver assunto il 
massimo del volume, resta stazionaria, vi ha allora ristagno nel circolo nutri¬ 
tivo, si sospendono l’osmosi e la diffusione, quindi il plasma circumcellulare 
ed il protoplasma della cellula sono egualmente saturi di materiali nutritivi. 
Ma, benché l’aumento abituale della traslazione di penetrazione riesca meno 
nocivo alla vita cellulare di quanto lo sia l’arresto o la diminuzione prolungata 
di esso, ciò non pertanto nuoce, perchè ha per conseguenza il rallentamento 
e la perversione degli atti ulteriori, cioè delle metamorfosi di assimilazione 
e di disassimilazione, di cui ora studieremo le cause principali. 

L’assimilazione dei materiali nutritivi nella cellula può essere aumentata, 
diminuita o pervertita pelle stesse influenze che disturbano il primo atto della 
nutrizione. Così nell’inanizione, nel caso d’insufficiente somministrazione di 
succhi nutritivi, l’assimilazione si riscontra naturalmente diminuita; essa si 
trova pure ostacolata e sopratutto pervertita, allorquando i diversi principii 
costituenti necessarii alla riparazione del suo protoplasma non sono più sommi¬ 
nistrati nelle dovute proporzioni, od allorquando l’uno di essi fa difetto. Poiché 
ogni cellula contiene anche delle sostanze minerali deve ricevere, pel proprio 
mantenimento, del fosfato di calcio, della potassa ; senza ferro i globuli rossi 
del sangue non possono riparare alla loro emoglobina. Bouchard fa notare 
che oltre a questi elementi minerali, le cellule organiche hanno bisogno di 
trovare nei loro succhi nutritivi “ certe sostanze che hanno già subito un 
principio di organizzazione, ma che non sono ancora sostanza vivente Egli 
cita la lecitina, indispensabile alla costituzione del cilindro nervoso, del globulo 
sanguigno e di molte altre cellule, la cui rapida formazione è sempre preparata 
da accumulo di lecitina. Non è affatto necessario d’altra parte che questa 
sostanza sia somministrata in natura cogli alimenti ; l’organismo può fabbri¬ 
carla benissimo da se stesso, alla condizione però di trovarne i molteplici 
elementi organici o minerali in un’alimentazione variata. 

La pellagra è un chiaro esempio da citarsi quale malattia costituzionale 
risultante da un disturbo della nutrizione prodotto da un’alimentazione insuffi¬ 
ciente e viziata, malattia, alla quale si può rimediare con un trattamento 
dietetico conveniente. Si disse che la pellagra fosse causata da alterazioni del 
mais. Affatto recentemente Cuboni ne incolpò un’infezione prodotta da un 
bacillo introdotto nell’intestino; Paltauf ed Heider credono che sia prodotta 
da un’intossicazione per materie che questo bacillo fabbrica nella farina del 
mais (1889). Il vero si è, come già da molto tempo dimostrò Bouchard (1), 


(1) Recherches sur la pellagre, 1862. 
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che essa ha per causa la miseria con tutte le sue conseguenze, prima fra le 
quali un’insufficiente nutrizione. I contadini che ne sono colpiti si nutrono di 
mais, di meliga quarantina, di segale e di lardo salato e non mangiano nò 
carne, nè latte, nè bevono vino. Nei paesi, ove domina la pellagra, soltanto i 
poveri o quelli che vivono come tali ne sono colpiti. Quando un pellagroso 
diventa soldato o domestico guarisce, perchè migliora il suo nutrimento. Se 
in una famiglia di pellagrosi un membro è vaccaro o pastore, questo può 
rimaner sano perchè si nutre in parte di latte e formaggio. Quelli che inca¬ 
tramano le barche, i pescatori hanno famiglia immune dalla malattia perchè 
mangiano pesci. Negli alienati, a Sainte-Gemmes, dove non si dava carne che 
una volta su tre e non vino, i ricoverati a pagamento non erano soggetti a 
pellagra, perchè il loro vitto ordinario era migliore, gli altri invece ne erano 
colpiti. Si osservò anche pellagra nei ricoveri di mendicità. La pellagra spora¬ 
dica non uccide che i miserabili e gli ammalati, quelli che la miseria fisiologica 
ha già indebolito. Perciò il rimedio della pellagra consiste nella somministra¬ 
zione ai pellagrosi di carne, di latte e di vino in convenienti proporzioni. [Checché 
se ne dica, dobbiamo con Lombroso ammettere che la causa principale della 
pellagra sia il mais guasto: tutte le altre condizioni sono solo delle cause 
coadiuvanti (S.)]. > 

Il sistema nervoso prende parte in due modi alle modificazioni dell’assimi¬ 
lazione. Ha una parte indiretta pella via dei grandi apparati che da esso 
dipendono : attivando la respirazione fa entrare più ossigeno nel sangue, acce¬ 
lerando la circolazione porta maggior quantità di quest’ossigeno a contatto 
di ciascuna cellula, condizione questa favorevole pella maggiore attività delle 
metamorfosi di assimilazione. Risulta dalle esperienze di Brown-Séquard, che 
esso può esercitare un’ influenza sospensiva, xm'inibizione sulle metamorfosi 
della materia, un arresto degli scambi nutritivi, giacché, sezionando i nervi che 
si distribuiscono in un membro, si può vedere passare il sangue nelle vene 
col colore rosso rutilante del sangue arterioso. Bouchard ne diede altri esempi 
partendo dal punto di vista del consumo degli zuccheri nei tessuti. 

Un’azione dello stesso genere può essere esercitata da sostanze chimiche 
estranee afi’organismo, che, introdotte cogli alimenti o sole, vanno a fissarsi 
nelle cellule e finché vi si fermano ne modificano le trasformazioni assimila¬ 
tici, il più spesso rallentandole. Cosi agisce il piombo, e l’intossicazione satur¬ 
nina può generare la gotta. 

Anche il calore e la luce hanno un’azione sull’attività delle metamorfosi 
nutritive; la radiazione solare, quale permette di fruire una vita all’aria aperta, 
aumenta l’intensità degli scambi. Al contrario, negli individui che vivono in 
un’atmosfera nebbiosa o confinati in oscuri appartamenti, 1 assimilazione nutri¬ 
tiva si rallenta. [Fin dal 1855 J. Moleschott avea trovato chele rane esalano 
alla luce una quantità di acido carbonico che è da V® ad V 4 superiore alla 
quantità eliminata all’oscuro, e che la quantità di acido carbonico è tanto più 
grande quanto maggiore è l’intensità luminosa. Questa scoperta di Moleschott 
venne confermata nel 1870 da Selmi e Piacentini per il cane, la tortora e la 
gallina; nel 1872 da Ghasanovitz per i conigli; nel 1875 da Otto v. Piateli 
per i porcellini d’india; nel 1876 da Fubini per le rane, private del polmone; 
nel 1881 da Fubini e Ronchi per l’uomo. Von Platen trovò nei topi, e Perch 
negli insetti che per l’azione della luce si consuma pure una quantità mag¬ 
giore di ossigeno. Viceversa all’oscuro si assorbe meno ossigeno e si elimina 
meno acido carbonico; perciò si consuma meno materiale nutritivo, il quale 
può accumularsi sotto forma di grasso nei tessuti. Fubini verificò che le lane 
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tenute alla luce perdono di peso più di quelle tenute al buio : Aducco dimostrò 
che 1 colombi, tenuti assolutamente a digiuno in una camera buia resistono 
assai più di quelli che digiunano alla luce; mentre alla luce muoiono in media 
dopo 12 giorni, allo scuro possono vivere fino a 24 giorni. Aducco dimostrò 
pure che il glicogeno, nei colombi digiunanti alla luce, scompare affatto dal 
fegato e dai muscoli dopo 2-3 giorni, in quelli invece, che digiunano al buio 
persiste ancora nei due tessuti all’8°, 9°, 10° e talora 12° giorno. Questi fatti 
danno ragione agli allevatori di bestiame che, quando vogliono ingrassare degli 
animali da macello, li sottraggono, per quanto è possibile, all’azione dei raggi 
luminosi (S.)]. Gli Europei che vivono nei tropici hanno un torpore relativo 
degli scambi nutritivi, dovuto all’insufficiente eccitamento che la regolarità 
del calore tropicale produce sui nervi cutanei abituati alle brusche variazioni 
dei climi temperati (1). Questi sono fatti che conviene avere sempre presenti; 
essi sono fecondi di deduzioni profilattiche e terapeutiche. 

Gli stessi agenti ritroveremo fra quelli che possono avere influenza sul terzo 
atto della nutrizione, cioè sulle trasformazioni di disassimilazione. 

Anche in questo studio conviene considerare il sistema nervoso, il calore 
la luce e l'elettricità. D’Arsonval ha dimostrato che delle scariche elettriche 
sono capaci di fare arrestare la nutrizione. 

Conviene occuparci dell’alimentazione. Gli acidi non possono essere bru¬ 
ciati nell organismo che in presenza di basi alcaline; gli alimenti per questo 
debbono apportare in modo regolare ed in quantità sufficiente della soda e 
della potassa. La secrezione biliare, perchè avvenga convenientemente, ha 

bisogno di sostanze solforate, che sono indispensabili alla formazione della 
taurina. 

Parecchi agenti medicamentosi o tossici sono capaci di rallentare od accele¬ 
rare i processi di disassimilazione: i ioduri li accelerano; i bromuri, la chinina 
il piombo, l’argento li ritardano. 

L’antipirina esercita un’azione profonda e complessa sui fenomeni di nutri¬ 
zione. Nei febbricitanti limita la denutrizione; questo fatto fu clinicamente 
osservato da Muller, Engel, A. Robin, Jacubowitsch, Riess, Lépine, e fu dimo¬ 
strato sperimentalmente da Henrijean. 

Dalle ricerche di Muller, Coppola, Engel, Umbach, A. Robin e Bayrac, 
allievo di Lépine, pare risulti che nell’individuo normale l’antipirina a dosi 
medie produca una diminuzione dell’escrezione di azoto. Cazeneuve ha con¬ 
statato che ad alte dosi poteva produrre nell’animale una denutrizione azo¬ 
tata. L’antipirina diminuisce il consumo normale dello zucchero nei capillari, 
nello stesso tempo che rallenta la trasformazione del glicogene in zucchero 
e la formazione stessa del glicogeno nel fegato e nei muscoli. 

L’aumento della denutrizione dei materiali albuminoidi prodotto dall’anti- 
pirina, dal salicilato di soda e dall’acetanilide, somministrati ad alte dosi, si 
può forse spiegare con Lépine, ammettendo una diminuzione dell’ossigeno nel 
sangue. Ogni diminuzione dell’ossigeno nel sangue è, secondo Frànkel, seguita 
da un’escrezione esagerata di urea, probabilmente per ciò che l’anossiemia fa 
perdere in parte la loro vitalità agli elementi più delicati. [Le ricerche di Araki, 
fatte sotto la guida di Fr. Hopper Seyler, hanno dimostrato che tanto la sottra¬ 
zione di ossigeno, come l’avvelenamento per ossido di carbonio, producono 
negli animali la comparsa di zuccaro, acido lattico ed albumina nelle orine: 


(1) Arch. f. patii. Anat. und Pliys. undf. klin. Med., 1890. 
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negli animali a digiuno mancava lo zuccaro, pur persistendo l’acido lattico. 
Zeitschr.f. phys. Chem., XV, 3, 4, p. 335, rif. in Centralb. f. Pliysiol ., n° 7, 
1891 (S.)]. Siccome le sostanze antipiretiche diminuiscono la proporzione di 
ossiemoglobina del sangue, così si può ammettere che gli antipiretici, a seconda 
delle dosi, esercitano sulla nutrizione dei tessuti una doppia azione antago¬ 
nista: l’una moderatrice, che agisce per mezzo del sistema nervoso e diretta- 
mente sugli elementi; l’altra denutritiva dovuta all’alterazione fisica od almeno 
funzionale del sangue (Lupine) (1). 

Vi hanno sostanze che pervertiscono la disassimilazione, modificando le con¬ 
dizioni nelle quali si opera la distruzione molecolare; fra queste il fosforo , 
che, avido di ossigeno, lo assorbe dovunque lo trova sottraendolo alla cel¬ 
lula; così gli atti di disassimilazione, compiendosi con insufficiente quanlità 
di ossigeno, non producono che sostanze imperfettamente elaborate; l’intos¬ 
sicazione da fosforo determina la steatosi del protoplasma e fa comparire negli 
escreti la leucina e la tirosina. 

Quando è troppo grande la massa di materie che il protoplasma della cel¬ 
lula deve trasformare, la disassimilazione avviene anche in modo incompleto 
e variato, si ha una specie di strapazzo (surmenage) cellulare negl’individui 
soverchiamente alimentati, e la cellula, in istato di pletora abituale, assume 
abitudine difettosa di nutrizione. 

Il quarto atto della nutrizione, la traslazione di espulsione, può essere 
turbato, non solo in seguito ai disturbi che si riferiscono agli atti antecedenti, 
ma anche in modo primitivo. 

Affinchè la corrente esosmotica, che deve portar fuori dalla cellula i mate¬ 
riali di rifiuto, si stabilisca e continui regolarmente, conviene che il plasma 
circumcellulare, il quale costituisce il mezzo in cui vive la cellula, non sia in 
un grado di concentrazione troppo elevato; l’abbondanza delle bevande da 
una parte, l’attività delle secrezioni dall’altra, mantengono questo plasma 
diluito bastantemente perchè i materiali di rifiuto possano continuamente dif¬ 
fondersi al di fuori del protoplasma: la circolazione deve essere molto attiva 
nelle lacune e nei vasi linfatici, nei capillari e nel sistema venoso, affinchè 
l’espulsione di queste scorie avvenga rapidamente. 

Qui anche troviamo la necessità di un attivo intervento del sistema ner¬ 
voso che regoli la circolazione interstiziale per mezzo dei nervi vasomotori e 
faccia funzionare a dovere gli apparati di eliminazione, prima di tutto i reni, 
poi l’escrezione cutanea, l’esalazione polmonare, ecc. 

II. 

Modificazioni della nutrizione determinanti l’opportunità morbosa 

negli stati fisiologici. 

Accrescimento. — Mestruazione. — Gravidanza ed allattamento. Vecchiaia. 

I diversi atti della nutrizione subiscono, anche allo stato fisiologico, delle 
modificazioni molto marcate nella loro intensità, capaci spesso di aprire un 
varco alla malattia. 

L'accrescimento è il periodo della vita nel quale l’assunzione di nutrimento 


(1) Semaine tnédicale , 1889, p. 105. 
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e l’assimilazione preponderano sugli altri due atti. L’organismo dell’individuo 
in accrescimento ha il potere di fissare nelle sue cellule certe sostanze appor¬ 
tate cogli alimenti ; queste aumentano un po’ nel loro volume, ma hanno 
specialmente la facoltà di moltiplicarsi molto più rapidamente che nell’adulto. 

La statica della nutrizione nei neonati, come fu illustrata da A. Robin colle 
analisi delle loro urine normali (1), ci dimostra, che il neonato dal primo 
al trentesimo giorno secerne in 24 ore una quantità di urea, di materie fìsse, 
di cloruri, minore dell’adulto, per ogni chilogramma del suo peso. Egli inge¬ 
risce una quantità doppia di azoto di quella dell’adulto, e ne secerne colle 
urine 6 volte meno, e ciò non pertanto assorbe in media una quantità mag¬ 
giore di ossigeno, cioè brucia meno, benché riceva più combustibile e più 
comburente. 

Considerato nel suo insieme, l’accrescimento corrisponde ad un modo di 
essere della nutrizione portata al suo massimo d’intensità con predominio del¬ 
l’assimilazione sulla disassimilazione. “ Appena termina il periodo dell’accre¬ 
scimento questi due atti si equivalgono e si equilibrano. Dappoi, dopo un certo 
tempo, comincia il periodo di regressione, nel quale la disassimilazione pre¬ 
vale sull’assimilazione. Questa evoluzione sta in rapporto colla mineralizza¬ 
zione progressiva degli elementi anatomici, che ne riduce la materia vivente, 
e diminuisce perciò in essi i fenomeni di nutrizione. L’evoluzione delle carti¬ 
lagini è un esempio conosciuto da tutti. La proporzione dell’urea segue queste 
variazioni; essa diminuisce notevolmente nella vecchiaia, nella quale età spesso 
se ne trova la metà di quanto se ne trovi nell’adulto (Springer) (2). 

L’accrescimento si compie nelle condizioni fisiologiche, quando l’alimenta¬ 
zione è convenientemente appropriata ai bisogni dell’organismo, come quan¬ 
tità e come qualità. Se ciò non è, sorvengono dei disturbi della nutrizione 
multipli riferentisi al tessuto osseo, al sistema nervoso ed al sistema vasco¬ 
lare sanguigno e linfatico. Parecchi di questi disturbi costituiscono vere malattie, 
allo studio delle quali rimandiamo il lettore; abbiamo parlato del linfaticismo 
e della scrofola: tratteremo più avanti del rachitismo; i nostri collaboratori 
descriveranno le osteiti juxta-epifìsarie, che dànno luogo agli accessi di febbre 
dell’accrescimento, le cefalee dell’adolescenza, gli accidenti isteriformi della 
pubertà, l’esagerata attività funzionale del cuore, detta ipertrofia cardiaca del¬ 
l’adolescenza, la quale non è che la conseguenza di una passeggera sproporzione 
tra un cuore rapidamente aumentato di volume ed un torace di perimetro 
tuttavia insufficiente, la clorosi. 

La frequenza dei disturbi di nutrizione nel periodo dell’accrescimento, costi¬ 
tuisce in questa età una vera e permanente opportunità morbosa, quando per 
igiene difettosa il bambino o l’adolescente sono privi di alimenti convenevoli, 
di ossigeno, della radiazione solare e di esercizio; il che pur troppo succede 
spesso nelle case di educazione. Bouchard ha descritto, in modo magistrale, 
il quadro dei collegiali dai 14 ai 15 anni, che dimagrano ed impallidiscono 
malgrado il ferro, la chinina e le costolette, e perdono il gusto del piacere 
come quello del lavoro. “ L’inappetenza ed i disturbi digestivi sono causati o 
mantenuti od aggravati dall’inerzia, dalla noia, dalla vita confinata, dalla man¬ 
canza di quegli stimoli organici, che producono la soddisfazione morale e 
gli esercizii all’aria libera. Vi ebbe, per queste diverse cause, insufficienza 
della somministrazione di materiali nutritivi nel momento in cui l’organismo 


(1) Arch. générales de médecine , 1876. 

(2) Étude sur la croissance, 1890. 




Nuliizione nell accrescimento, durante la mestruazione, ecc. 

ne reclamava maggior quantità pella costituzione degli elementi di nuova 
formazione. I tessuti in accrescimento furono obbligati a sottrarre da quelli 
già formati i materiali che non avevano potuto assumere dagli alimenti, e da 
questo accrescimento, avvenuto in condizioni viziate, risultano nuovi tessuti 
imperfetti dal punto di vista della loro costituzione chimica, nonché un dete¬ 
rioramento chimico dei tessuti vecchi, indebitamente spogliati dalle cellule di 
nuova formazione „. — “ In queste condizioni di deterioramento il ragazzo 
diventa più vulnerabile, le minime cause producono in lui delle malattie acute, 
alle quali spesso ne succedono di croniche „. Poiché i germi infettivi attecchi¬ 
scono facilmente e si moltiplicano negli organismi mal nutriti; i microbii pio¬ 
geni e lo stesso bacillo della tubercolosi insidiano il debole adolescente. L’osteite 
dell’adolescenza è il terreno di coltura dello streptococco dell’osteomielite infet¬ 
tiva, la bronchite comune è una porta aperta pella tubercolosi polmonare (a). 

Fra gli stati fisiologici, che accompagnano delle modificazioni più o meno 
intense degli atti nutritivi, conviene anche citare la mestruazione, la gravidanza 
e l’allattamento. 

Durante i 'periodi mestruali si nota un rallentamento passeggero della nutri¬ 
zione accompagnato da una perversione, talora assai marcata, degli scambi. 
I sedimenti di urati abbondano nelle urine, gli acidi grassi affluiscono agli 
emuntorii, viziano talfìata l’alito e comunicano un odore insolito alle secrezioni 
cutanee. Nei soggetti nei quali la nutrizione è già rallentata abitualmente, 
questa nuova causa determina spesso qualche spasmo od accesso doloroso, la 
colica epatica, l’emicrania, o accessi di asma. 

Durante la gravidanza vi ha in generale un impulso più vivo dei feno¬ 
meni nutritivi pella formazione del nuovo essere (pletora della gravidanza) ; 
ma, per questo, vi ha anche formazione più abbondante di materiali di rifiuto. 
Se questi sono incompletamente ossidati o troppo lentamente espulsi, per 
circostanze igieniche o patologiche, l’organismo ne può essere intossicato ed 
i suoi grandi apparati ostacolati nelle loro funzioni ; i depositi di grasso nelle 
cellule epatiche o renali, l’accumulo di materie estrattive, di leucomaine nel 
sangue preparano quei grandi accidenti convulsivi e comatosi dell’eclampsia. 
Si può anche citare, quale esempio di disturbo nutritivo nella donna incinta, 
l’ipercromia della pelle. La litiasi biliare è frequente ad osservarsi nella gra¬ 
vidanza e durante Vallattamento (1). 

Le modificazioni che la vecchiaia determina nell’individuo si riassumono 
in un’atrofìa generale, come dimostrò chiaramente Charcot nei suoi pregevoli 
studii sulle malattie dei vecchi (2). Nel vecchio i processi di disassimilazione 
prevalgono su quelli di assimilazione. Il peso, che nelfuomo raggiunge il maxi¬ 
mum verso i 40 anni, nella donna verso i 50, comincia a diminuire sui 60; 
ad 80 anni la perdita di peso è in media di 6 chilogrammi (Quételet: Sur 
ritornine et le développement de ses facultes , Paris, 186o). Il processo atrofico, 
che si mostra coll’emaciazione ( habitus corporis strictus ), preceduto talvolta da 
un periodo di adiposità transitoria (habitus corporis laxus ), non si limita ai 
muscoli ed allo scheletro, ma attacca anche il cervello ed il midollo, i tronchi 
nervosi, il polmone ed il fegato; tutti gli organi ematopoietici, milza e ganglii 
linfatici, diminuiscono di peso e di volume. Solo il cuore può essere rispar- 


(a) [Pagliani ha fatto studii interessanti su questo periodo della vita, che si consulteranno con 

profitto. V. Giornale della Società italiana d'igiene (S.)]. 

(1) A. Ollivier, Études de pathologie et de clinique médicales , 1887. 

(2) Caractères généraux de la pathologie senile , <Euvres compietesi t. VII. 
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011.110 da quest’atrofia, od anche può diventare ipertrofico per l’ateroma delle 
arterie; i reni possono restare normali quando non siano sclerosati; la rete 
dei capillari sanguigni diminuisce nei visceri, nella pelle e nelle mucose, i villi 
e le ghiandole scompaiono in parte nel tubo digerente. Quest’atrofia può essere 
istologicamente un’atrofia semplice degli elementi anatomici senza modifica¬ 
zioni di struttura; ad un grado più avanzato si osserva infiltrazione grassosa 
o pigmentaria ed incrostazioni calcaree. Nella compagine del cervello la nevro- 
glia predomina sugli elementi nervosi, essa si infiltra di granulazioni amiloidi 
(Virchow); chimicamente questo tessuto perde una notevole quantità di mate¬ 
riali grassi, vi si riscontrano accresciuti l’acqua e il fosforo (Bibra e Schloss- 
berger). Le pareti delle arteriole cerebrali sono tuttavia piene di granulazioni 
grasse (Paget, Gh. Robin), così pure i fasci muscolari della vita animale e del¬ 
l’organica. 

Oltre che per i processi passivi di atrofìa, la senilità basta a provocare l’en- 
doarterite per effetto di una prolificazione cellulare più o meno attiva; ma, ad 
un dato momento, gli elementi cellulari di nuova formazione cadono in dege¬ 
nerazione grassa, nella membrana interna si formano degli ascessi ateromatosi, 
ricchi di grasso e di colesterina, i quali possono poi aprirsi nel torrente cir¬ 
colatorio od incrostarsi di sali calcarei, e produrre delle obliterazioni arteriose. 
“ Allora succedono nei diversi punti dell’organismo le sopra menzionate altera¬ 
zioni, per difetto di nutrizione, che costituiscono uno dei capitoli più originali 
della patologia dei vecchi „ (Charcot). 

Oltre la perdita graduale della potenza genitale e l’indebolimento delle 
forze muscolari, le modificazioni fisiologiche, che nei vecchi corrispondono ai 
cambiamenti di struttura, si rivelano anche con rallentamento delle funzioni 
respiratorie (diminuzione dell’acido carbonico esalato e del numero degli atti 
respiratorii) («), e delle secrezioni renale, sudorifera e gastro-intestinali. Il polso 
aumenta in conseguenza (Leuret e Mitivié) e l’impulso cardiaco è spesso forte 
anche pella reazione contro gli ostacoli cireolatori! dovuti all’ateroma; il polso 
è duro pella diminuita elasticità delle arterie. 

Abbiamo già detto che il vecchio secerne meno urea. 

La sua temperatura interna è quasi eguale a quella dell’adulto, ma in questo 
la differenza fra l’ascellare e la rettale è appena sensibile, nel vecchio invece 
l’ascellare è di molto inferiore alla rettale. 

III. 

Disturbi della nutrizione negli stati patologici. — Esempii 

nei quattro processi patogenici. 

Distrofìe elementari primitive: Dermite artificiale sperimentale. 

Reazioni nervose: Disturbi trofici sperimentali e nelle malattie del sistema nervoso. Disturbi 
della nutrizione nelle nevrosi: isteria, epilessia, ipnotismo; nell’alienazione mentale. 

Disturbi primitivi della nutrizione. 

Infezione ed intossicazione :Y e leni microbici. Modificazioni della nutrizione immediate e postume 
prodotte dalle malattie infettive acute e croniche. — Veleni come l’alcool, il piombo, ecc. 


La molteplicità delle condizioni necessarie al regolare procedimento degli 
atti nutritivi, spiega come questi siano disturbati in tutti gli stati patologici , e 


(a) [A. Mosso ha visto tanto nei bambini quanto nei vecchi, allo stato uormale, specialmente nel 
sonno, il respiro periodico, che finora era considerato come sintoma patologico, dovuto a diminuzione 
nello stato di eccitabilità del centro respiratorio bulbare (S.)]. 
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si potrebbe, dal solo punto di vista dei disturbi della nutrizione, passare in 
rivista tutta la patologia. Una tale opera alletta, ma oltre che essa sarebbe 
superiore di molto alle nostre forze, sarebbe anche sproporzionata alla mole 
della pubblicazione come quella alla quale noi collaboriamo. D’altra parte 
conviene anche rammentare, che la chimica biologica ci ha fornito un numero 
troppo scarso di dati precisi nella soluzione degli innumerevoli problemi che si 
riferiscono alla nutrizione quando, scostandosi dai fatti generali, si vogliono 
considerare i particolari. Noi adunque dovremo contentarci di un compito più 
modesto: ci limiteremo ad indicare quanto sappiamo circa i disturbi nutritivi 
considerati in alcuni processi patologici, prima di toccare delle malattie della 
nutrizione propriamente dette. 

Bouchard, con uno studio accurato sulle cause delle nostre malattie, ha 
dimostrato che, se le cause morbose sono innumerevoli, il loro modo d’agire 
su di noi si riduce ad un piccolo numero di modalità o processi patogenici 
isolati od associati. 

Nel processo patogenetico, chiamato da Bouchard distrofia elementare 
primitiva, la causa determinante la malattia può agire direttamente, in modo 
meccanico, fìsico e chimico su alcuni elementi anatomici, come sarebbero un 
traumatismo, l’applicazione brusca di temperature estreme, l’elettricità od i 
veleni. 

Se queste influenze dirette non hanno per effetto immediato la distruzione 
delle cellule, desse provocano alla loro volta una reazione vitale, che deve certo 
accompagnarsi a disturbi della nutrizione, i quali disgraziatamente ci sono 
quasi ignoti fino al presente. Ciò non pertanto si può farsi un’idea di quanto 
deve succedere in certi casi, tenendo presenti i risultati delle recenti ricerche 
di Quinquaud sui disturbi di nutrizione, che avvengono in un animale in cui 
si sia provocata una dermite artificiale, con ustioni più o meno estese (1). 
Questa irritazione sperimentale dei tegumenti può condurre a morte, dopo 
aver dato in tutti i tessuti disturbi progressivi e variati della nutrizione, quali 
diminuzione della capacità respiratoria del sangue, vero pervertimento nutri¬ 
tivo, pel quale la temperatura, l’assorbimento di ossigeno e l’esalazione di acido 
carbonico non sono più in rapporto costante, scomparsa del glicogene epatico, 
alterazioni sanguigne diverse, rallentamento degli scambi interstiziali, pertur¬ 
bazione negli escreti dell’urina ed infine ritenzione nel sangue e nei tessuti di 
materiali tossici ed anche penetrazione di microbii nel sangue per le ulcera¬ 
zioni cutanee. 

Questo esempio ci dimostra, che l’influenza diretta della causa morbosa 
sulla nutrizione di una parte dell’organismo non è che il primum movens di 
una serie di contraccolpi sulla nutrizione generale; alla distrofia elementare 
primitiva si aggiungono subito altri processi, giacché le reazioni nervose faci¬ 
litano per via riflessa dei disturbi vascolari locali, ed a distanza i disturbi gene¬ 
rali della nutrizione, l’autointossicazione, senza pregiudizio delle infezioni alle 
quali può aprire la porta ogni alterazione dei tegumenti esterni (a). 


(1) Tribune médicale , maggio e giugno 1890. 

(«) [Sia qui lecito emettere un dubbio suiropinione citata dall’autore a proposito della causa della 
morte per {scottatura, sul quale argomento esistono studii importanti di Foà (Riv. sper. di fren. e med. 
leg., 1881) e di Salvioli, in Italia, senza citare gli altri molti, da Welti e Silbermann analizzati diligen¬ 
temente. È in seguito appunto ai lavori di questi ultimi due autori che I. Salvioli riprese la questione, 
e dimostrò che i fenomeni morbosi che accompagnano la morte per iscottature sono dovuti alle pia¬ 
strine (terzo elemento normale del sangue, come dimostrò Bizzozero) e non derivanti dalla distruzione 
dei globuli rossi, come volevano Weigert e Lòwit, e ultimamente Welti, le quali piastrine si depositano 
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Le reazioni nervose, che costituiscono il secondo processo patogenetico 
hanno, come già dicemmo, una naturale influenza sulla nutrizione generale 
e su quella delle varie parti dell’organismo. Noi citammo quali esempi l’ini¬ 
bizione esercitata dal sistema nervoso sugli scambi chimici fra il sangue ed i 
tessuti, il colore rutilante del sangue venoso in un arto, cui siasi reciso il 
nervo (Brown-Séquard), le variazioni del consumo dello zucchero nei tessuti 
per l’influenza di diversi eccitamenti dell’asse cerebro-spinale o dei nervi peri¬ 
ferici (Bouchard). 

Si possono citare esempi di atrofie viscerali e lesioni cutanee consecutive 
al taglio dei nervi. Nélaton osservò l’atrofia di un testicolo dietro sezione del 
nervo spermatico. Obolensky, due o tre settimane dopo la resezione dei nervi 
del cordone spermatico nel cane e nel coniglio, osservò l’atrofia e, dopo 
quattro mesi, la degenerazione grassa del testicolo. Le alterazioni corneali, 
secondarie alla sezione intracranica del trigemino, benché la vera loro causa 
abbia suscitato numerose discussioni, pare, secondo i più recenti sperimenta¬ 
tori, siano dovute a disturbo nutritivo. Sono note le alterazioni di nutrizione 
provocate da Laborde e Leven colla sezione dell’ischiatico nella cavia e nel 
coniglio: pallore e secchezza della pelle, ulcerazioni, caduta dei peli e delle 
unghie, emorragie intradermiche, necrosi delle falangi, tutti fenomeni consta¬ 
tati anche clinicamente in buon numero di malattie dei centri nervosi o dei 
nervi periferici. 

Le aplasie della pelle e delle ossa, l’alopecia, i disturbi di pigmentazione 
della pelle d’origine nervosa, certe sclerodermie, le screpolature della pelle 
consecutive ad alcune malattie (febbre tifoide, pleurite), delle quali Bouchard 
ha studiato la patogenesi (1), la zona e le dermatoneurosi (2), le artropatie, 
le ipertrofie od atrofie delle ossa, tutte le trofoneurosi insomma, non sono 
prova dell’influenza diretta dei nervi o dei centri nervosi sulla nutrizione di 
certe cellule? 

Si discusse molto per istabilire se questi fenomeni non fossero che il risul¬ 
tato di disturbi circolatorii, giacché il sistema nervoso modifica gli scambi in 
modo indiretto per mezzo dei vaso-motori. Con quest’ipotesi si possono bene 
spiegare gli edemi e le emorragie consecutive alla sezione dei nervi, ma la 
maggior parte degli osservatori contemporanei va più innanzi ed ammette 
l’azione direttamente trofica del sistema nervoso. 

Si produssero esempi d’ipertrofia, cioè di accrescimento della nutrizione 


in varia forma controle pareti dei vasi, che subiscono l’influenza dell’alta temperatura, costituendo dei 
trombi ; questi, portati in circolo, vanno a costituire degli emboli numerosissimi, i quali occludono le 
arteriole; l’occlusione è resa più facile da una speciale alterazione dei globuli rossi per cui essi diven¬ 
tano più vischiosi e si appiccicano fra loro. La diminuzione della pressione sarebbe dovuta, secondo 
I. Saivioli, non ad azione nervosa riflessa, ma all’occlusione dei vasi della rete polmonare per gli emboli 
di piastrine, provenienti dalle parti scottate: lo stesso dicasi degli altri fenomeni morbosi (coma, 
ematuria, ecc.), che accompagnano la morte per iscottatura. Diffatti Salvioli avrebbe visto che quando 
con ripetute defibrinazioni si rende il sangue molto povero di piastrine, gli animali resistono bene 
anche a forti scottature, perchè non si possono produrre trombi e quindi neanche emboli. Con ciò 
cadono le ipotesi che la morte per iscottatura devasi a particolari veleni (Edenbuizen, Billroth, Foà,ecc.) t 
come quella considerata dall’autore francese, Le Gendre, quelle che parlano di una sospensione della 
perspirazione cutanea (Follin), e quelle che attribuiscono ogni fenomeno ad alterazione del sistema ner¬ 
voso per azione riflessa (Falle, Sonnenburg, Fischer), nonché quelle che si riferiscono ad alterazioni 
dei globuli rossi (Schultze, Wertheim, Ponfick, Lesser, Welti, Silbermann, ecc.). Vedasi : I. Salvioli, 
Sulle cause della morte per scottatura; Archivio per le Scienze mediche, v ol. XV, n° 12 (S.)]. 

(1) Société clinique de Paris, 1879. 

(2) Cf. Dermatoneuroses nel Traiti descriptif des maladies de la peau , di Leloir ed E. Vidal, 1891. 
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cellulare, dopo la sezione di nervi. Adelmann vide nel cavallo aumentare il 
volume dello zoccolo dopo la sezione del nervo tibiale. 

Ma, lasciando da parte questi fatti speciali, si può ammettere che esistano 
in certe malattie nervose, con o senza lesioni, dei disturbi nella nutrizione 
generale, delle modificazioni negli scambi nutritivi, che poi si traducono in 
rallentate o poco accelerate ossidazioni. Gli studi di questo genere non sono 
stati fatti su vasta scala; ciò non ostante se ne possono citare alcuni risultati. 
Ricorderemo come esempio quanto si sa della nutrizione nella nevrosi isterica, 
nell’epilessia e nell’alienazione mentale. 

E opinione assai generalmente accettata che negli isterici, oltre le tante 
anomalie nella funzione degli organi, esista un disturbo della nutrizione, pel 
quale questi individui sono capaci di vivere lungo tempo non alimentandosi 
che insufficientemente, senza cadere per questo in istato cachettico, come succe¬ 
derebbe infallibilmente ad altri ammalati. Per caratterizzare questa anomalia si 
disse anche che gli isterici sono capaci di vivere come gli animali ibernanti. In 
questa credenza vi è un errore ed un fondo di verità. L’errore è manifesto, 
poiché la nutrizione degli isterici allo stato normale, fuori cioè degli accessi 
determinati dalla nevrosi, è perfettamente normale. In condizioni particolari 
però esiste veramente negl’isterici un rallentamento della nutrizione. 

L’attenzione su questi fatti venne attirata nel 1871, quando Gharcot studiò 
l’iscuria isterica ed i suoi rapporti coll’anoressia. Nel 1875 Bouchard dimostrò 
perentoriamente, col dosaggio dell’urea nelle urine, il rallentamento del ricambio 
in certi isterici soggetti avomiti con anoressia. Nel 1876 Empereur (1) diè sviluppo 
a quest’idea. Egli non attribuì questo rallentamento della nutrizione all’isteria 
in generale, ma tentò dimostrare che l’arresto di nutrizione, negl’isterici, può 
essere in relazione con istati patologici diversi dai vomiti e dall’anoressia. 

Nel 1887 Gilles de la Tourette ed H. Gathelineau ripresero, alla Salpètrière, 
nella sezione di Gharcot, lo studio della nutrizione degl’isterici. Essi divisero il 
loro lavoro in due parti: studio della nutrizione negli isterici normali e nel¬ 
l’isteria patologica. 

Paragonando il peso degli ammalati, la quantità delle urine secrete, il 
residuo fìsso, la proporzione di urea e di fosfati, Gilles de la Tourrette e Cathe- 
lineau concludono : “ negli isterici, fuori delle manifestazioni patologiche della 
neurosi, aventi però le stimmate permanenti, la nutrizione si compie normal¬ 
mente. Gli isterici non sono individui diversi dal normale. Allorquando in essi 
l’assimilazione o la disassimilazione non si compiono, il loro organismo ne sop¬ 
porta benissimo le conseguenze in quanto riguarda l’insieme dei fenomeni 

biologici 

D’altra parte nell’isteria normale, eccettuati i casi nei quali questa si accom¬ 
pagna ad anemia ed a clorosi, il sangue contiene le proporzioni fisiologiche 

d’emoglobina (Quinquaud), d’urea e di glucosio (2). 

Ma se l’individuo isterico allo stato normale non offre disturbi nutritivi, suc¬ 
cede ben altrimenti quando sorvengono certi fenomeni, 1 attacco isterico ad 

esempio. . 

L’urina emessa dopo l’attacco ha sempre sorpreso gli osservatori. Queste 

urine chiare, acquose, pallide furono già menzionate da Ippocrate; Sydenham 
e dopo di lui, Wan Swieten, Cullen le ritennero quali caratteristiche dell’isteria. 
Secondo questi autori, quando uno spasmo larvato si risolve con emissione di 


(1) La nutrition dans Vliystérie, Thèse de Paris, 1876 

(2) Progrès medicai, 14 febbraio 1891. 


m 


Come la nutrizione venga modificata dalle malattie 


ui ine chiare ed abbondanti, esso è d’origine isterica. Essi hanno esagerato, 
vi hanno altri stati nervosi che si giudicano così; essi però osservarono bene. 
Più taidi Rollo, Gruikshank constatarono che queste urine contengono poche 
materie organiche. Rayer vi riscontrò pochissima urea. Qualche autore vi trovò 
dei materiali anormali, lo zucchero (Gibb, Golden, Reynoso), che però non fu 
da altri riscontrato: Michea e Bouchard non ne trovarono. 

In queste urine vi ha però una modificazione nella proporzione dei materiali 
azotati. Gilles de la lourrette e Gathelineau (1) sostengono che le urine, rac¬ 
colte durante le 24 ore seguenti l’accesso, sono in quantità normale od un po’ 
aumentate, ma vi ha in esse diminuzione della quantità delle sostanze solide, 
dell’urea e dell’acido fosforico. Vi sarebbe però aumento dei fosfati terrosi. Così 
l’acido fosforico che, dosato come acido fosforico anidro, vi si riscontra allo 
stato normale nella quantità di gr. 3,19 nelle 24 ore, può scendere ad 1 grammo 
ed anche a meno ; ma, mentre abitualmente 1 parte di esso è combinata alla 
calce ed alla magnesia e 3 parti sono combinate colla soda e colla potassa, 
dopo l’attacco isterico questo rapporto tende ad avvicinarsi all’unità, o, se si 
vuole, l’acido fosforico dei fosfati terrosi non diminuisce quanto quello dei 
fosfati alcalini; però tutti e due sono diminuiti. Succede quanto Gilles de la 
Tourrette e Gathelineau chiamano inversione della forinola dei fosfati. Questo 
stesso disturbo nutritivo fu constatato da Chantemesse in un caso di pseudo¬ 
meningite isterica (2). 

Esiste un fatto strano, dal punto di vista dei disturbi di nutrizione, che si 
rivelano con modificazioni della secrezione urinaria; l’attacco isterico è inverso 
dell attacco epilettico , questo si distingue per un aumento considerevole dei prin- 
cipii costitutivi dell’urina (3). Quali disturbi della nutrizione Féré ha anche tro¬ 
vato la diminuzione della capacità respiratoria negli epilettici e attribuisce a tale 
insufficiente ematosi la frequenza della tisi in essi. Henocque notò in questi 
ammalati un rallentamento nell’attività degli scambi (4). 

Ritornando all’isteria, nella grande crisi convulsiva succede una modifica¬ 
zione della nutrizione e specialmente una minore distruzione di materiali azo¬ 
tati. Questa modificazione, questo arresto della nutrizione, che succede durante 
l’accesso, è simile ai disturbi che Bouchard aveva menzionato a proposito di 
quello stato complesso descritto col nome di vomito isterico con anoressia e 
che vorrebbe designato col nome di rallentamento isterico della nutrizione (5). 

In alcuni isterici può bensì la nutrizione essere disturbata solo per qualche 
ora o per un giorno; essa però può, in altri, venire alterata per settimane o 
per mesi. Vi hanno difatti degli isterici che rimettono tutto quanto hanno 
mangiato, fosse pure un cucchiaio di latte. Il carattere del loro vomito si è 
di essere puramente alimentare. Esso avviene brevissimo tempo dopo l’in¬ 
gestione degli alimenti, che sono rimessi senza aver assunto odore acre e 
senza aver subito la menoma trasformazione digestiva. Questi vomiti sono 
sempre accompagnati d’anoressia; si sa che certi isterici non mangiano se 
non quando ne sono costretti o per obbedire alle abitudini sociali. Però se 
non mangiano oppure almeno così poco che qualcuno può vivere per setti¬ 
mane, o mesi ed anni con un uovo al latte, con una tazza di caffè e latte, 


(1) Progrès médical , 4 maggio 1889. 

(2) Société médicale des hópitaux, 22 maggio 1891. 

(3) Académie des Sciences, 14 aprile 1890. 

(4) Société de Biologie, 18 maggio 1889. 

(5) Lezioni tenute alla Gliarité il 1° ed 8 maggio 1873 e pubblicate nel Mouvement médical del 
28 giugno e del 5 luglio 1873. 
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con un biscotto per giorno, pure essi bevono acqua zuccherata pella funzione 
calorifica. Questi individui pertanto non dimagrano affatto o ben poco; si 
direbbe che succede una specie di cristallizzazione della loro materia; essi 
diminuiscono poco di peso e non elaborano che quantità scarsissima di mate¬ 
riali di rifiuto. Mentre un individuo normale in stato d’inanizione perde 800 
grammi del suo peso ogni giorno, un’ammalata di Bouchard non ne perdette 
che un chilogrammo in 28 giorni. Essa emetteva nelle 24 ore 250 centimetri 
cubici di urina di scarsissima densità (1006-1010), carattere opposto di quello 
delle urine oliguriche. Contenevano gr. 2,10 di urea nella quantità delle 24 ore. 
Non c’è dunque da stupirsi se questa ammalata fosse appena dimagrita, 
benché non mangiasse, giacché non aveva quasi alcuna perdita. Nella tesi di 
Empereur è citato un caso in cui l’urea era scesa a gr. 0,75. 

In presenza di una tale soppressione degli atti nutritivi, si poteva sup¬ 


porre che dovessero esistere altri disturbi nelle altre funzioni affini. Empereur 
afferma d’aver constatato simultaneamente una diminuzione della frequenza 
respiratoria; la quantità d’aria inspirata sarebbe ridotta alla metà e l’aria, 
attraversando i polmoni, cederebbe meno ossigeno. La temperatura, malgrado 
questa ipoematosi, non si riscontra abbassata che in via eccezionale (a). 

Una tale vita non è normale, benché possa durare per anni. Gli amma¬ 
lati in questione non si possono considerare soltanto come uomini che diffe¬ 
riscono dai loro vicini perchè emettono pei loro emuntorii minor quantità di 
urea per chilogrammo del loro peso, come i vecchi nei quali la nutrizione è 
rallentata in tutte le sue modalità; non si tratta più soltanto di quelle varia¬ 
zioni relative all’intensità della nutrizione che sono compatibili colla vita nor¬ 
male. Negl’isterici, la nutrizione dei quali è perturbata, compaiono poi dei 
disturbi funzionali; essi cadono in preda a crescente debolezza ed a tremolìi 
amiostenici al minimo tentativo di esercizio. Infine può loro accadere un grave 
accidente, cioè la tubercolosi, alla quale dispone ogni deterioramento del¬ 
l’economia. Si disse che è un bene per una ragazza tisica diventare isterica, 
perchè da questo cambiamento ne risultava una trasformazione vantaggiosa 
per la sua tisi. Si volle conchiudere con ciò che i tisici isterici distruggono 
meno materiali ed arrivano al marasma meno rapidamente — opinione fon¬ 
dala su di un altro errore, sulla credenza cioè, che negli isterici la nutrizione 
sia abitualmente rallentata. 11 vero si è che i tisici, i quali diventano isterici, 
non istanno meglio; quanto agli isterici che, divenuti tisici, hanno una tisi lenta, 
si può forse spiegare la lentezza in essi di questa evoluzione col fatto, che 
gl’isterici sono molto spesso artritici e che l’artritismo non costituisce un 
terreno favorevole al bacillo della tubercolosi. Aggiungiamo che, se gli amma¬ 
lati, i quali sono soggetti a vomiti isterici con anoressia, vengono incolti dalla 
tisi, ciò accade perchè essi subiscono un deterioramento pella diminuzione 
della nutrizione loro; essi perdono la loro lorza di resistenza, sia in seguito 
alle alterazioni chimiche che creano un ambiente favorevole allo sviluppo dei 
bacilli, sia anche perchè le cellule, dotate di una vita meno intensa, com¬ 
piono meno bene le loro funzioni di fagociti e non riescono a divorare i 
microbii. 

Gilles de la Tourrette e Cathelineau (1) studiarono anche la nutrizione nel- 


(a) [A questo riguardo sarà utile consultare una Memoria di E. Rossoni, prof, di Clinica medica 
propedeutica nella Regia Università di Roma, sull’anuria isterica, dove sono registrate delle inte¬ 
ressantissime osservazioni (S.)]. 


(1) Progrès médical , 20 aprile 1890. 
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Vipnotismo. In 3 isterici ipnotizzatali immersi per un’ora nel periodo del 
grande ipnotismo (letargia, catalessi e sonnambulismo), questi autori trova¬ 
rono una diminuzione del volume deH’urina e della quantità di tutti i suoi 
componenti, residuo fìsso, urea, fosfati, con inversione della formola di questi. 
Tali disturbi di nutrizione si effettuano specialmente nella catalessi e nella 
letargia prolungata. Vi ha dunque una certa parentela, dal punto di vista 
delle modificazioni chimiche, fra l’isteria e l’ipnotismo; da ciò si può dedurre 
che l’ipnotismo deve considerarsi come uno stato patologico (a). 

Nell 'alienazione mentale la nutrizione subisce profonde alterazioni; quest’as¬ 
serto quadra bene coll’opinione che “ la follìa è una malattia di tutto l’orga¬ 
nismo „ (Ball). È facile dimostrare questi disturbi della nutrizione negli alienati 
col rapido esame delle principali funzioni organiche (1). Prima di tutto le 
pesate, fatte regolarmente, hanno dimostrato che, nel periodo prodromico di 
quasi tutte le malattie mentali, vi ha dimagramento rapido, considerevole e 
difficilmente spiegabile colle cause ordinarie. La perdita di peso continua, ma 
piuttosto in modo meno accentuato, nel periodo d’invasione delle idee deli¬ 
ranti. Nel periodo di stato, quando l’intelligenza è scomparsa, si può avere 
di nuovo un miglioramento della nutrizione, se le funzioni digestive sono 
buone. Nel periodo terminale si può osservare un considerevole aumento di 
peso per obesità, anche quando il decorso è maligno, come quando si stabi¬ 
lisce definitivamente la demenza. Ma, nei casi che decorrono a guarigione, 
Nasse pel primo dimostrò, che il rapido accrescimento di peso è un segno di 
convalescenza specialmente nei giovani e nelle donne. Si vide giungere questo 
accrescimento a 200 e 300 grammi per giorno ed arrivare fino a far guadagnare 
al soggetto il 30, 40, 100 per 100 del suo peso primitivo. 

La secrezione urinaria presenta numerose modificazioni secondo la natura 
dei disturbi mentali. Nella malinconia e nelle forme depressive gli ammalati 
urinano poco, Purina è più densa, l’urea ed i cloruri diminuiscono, aumentano 
invece gli urati e l’acido urico; insomma la nutrizione si rallenta. Nella manìa 
si riscontra una diminuzione dei fosfati non solo assoluta, ma proporzionale alla 
diminuzione delle altre scorie organiche. Nella demenza la secrezione urinaria è 
diminuita quantitativamente e qualitativamente. Nella manìa Purina perde 
gran parte della sua tossicità e ciò per una ritenzione morbosa nell’organismo 
di una parte delle normali materie tossiche di rifiuto (Chevalier-Lavaure) (2). 
Senz’alcuna lesione renale o cardiaca, si osserva spesso negli alienati Palbumi- 
nuria; più spesso ancora furono osservate da Lyndsay la glicosuria e Possaluria. 

Le altre secrezioni dimostrano ancora coi loro disturbi l’alterazione gene¬ 
rale della nutrizione e quella del sistema nervoso. La secrezione del sudore è 
generalmente diminuita, la pelle è secca, l’epidermide è fragile e screpolata, 
anche quando non succedono crisi di agitazione, durante le quali esistono sudori 
profusi. La frequente seborrea è in rapporto coll’alterata assimilazione dei 
grassi; la loro decomposizione conduce ad eliminazione di acidi grassi volatili 
per la pelle e pel polmone, donde l’odore fetido di quella e dell’alito, che comu¬ 
nica alle sale degli alienati un odore speciale, distinto da quelli delle sale dei 


(a) [La conclusione è evidentemente troppo precipitata: non potrebbe trattarsi di tre isterici nei 
casi studiati dagli autori? Altre e più numerose osservazioni sono necessarie prima di decidere l’im¬ 
portante questione, tuttora, malgrado le numerose pubblicazioni sull’argomento, controversa (S.)]. 

(1) Ball, Legons sur les maladies mentale» , 2 a edizione, 1890. 

(2) Des auto-intoxications datis les maladies mentales , Thèse de Bordeaux, 1890. 
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bambini (viziati, malati), ed anche da tutti gli altri odori ripugnanti delle pri¬ 
gioni, delle camerate delle caserme e dei dormitori dei collegi. 

Altre manifestazioni di disturbi nutritivi si osservano negli alienati: la fragi¬ 
lità delle unghie che si screpolano, la fragilità dei capelli, la loro mancanza 
di lucentezza e precoce caduta. La melanodermia si osserva molto spesso sotto 
forma di macchie pigmentate o d’una tinta brunastra generale della pelle. 

La saliva, secreta in piccolissima quantità nei melanconici, è più abbondante 
di quanto sia nello stato normale nei maniaci che sputano di frequente una saliva 
densa e vischiosa spesso coi caratteri della saliva secreta sotto l’influenza del¬ 
l’eccitamento del simpatico. 

La secrezione del succo gastrico è più o meno diminuita nei melanconici, 
donde la loro ripugnanza pel cibo; è aumentata invece nei maniaci e nei 
dementi, che hanno frequente ed imperioso bisogno di mangiare, e nei quali la 
digestione di considerevole quantità di alimenti si effettua con una rapidità 
talora sorprendente. Non furono ancora pubblicate delle analisi del succo 
gastrico degli alienati; si può però supporre che vi abbia ipo- od ana-cloridria 
negli stati depressivi ed ipercloridria negli agitati. Si vedono degli alienali man¬ 
giatori voraci che pur non per tanto restano di un’estrema magrezza ; se in essi 
la digestione si compie normalmente, l’assimilazione deve essere ostacolata. La 
costipazione, frequente negli alienali, è dovuta probabilmente alla diminuzione 
del succo intestinale ed all’insufficiente funzione biliare. L’autointossicazione 
da ectasia gastrica (Bettencourt-Rodrigues) e la stercoremia ha certamente la 
sua parte in alcuni stati febbrili e disturbi generali senza lesione organica 
palpabile (a). Tutti gli alienisti riconoscono l’utilità dei purganti somministrati 
frequentemente ai loro ammalati e, dopo la volgarizzazione dell’antisepsi intesti¬ 
nale, quelli che di tempo in tempo la praticarono nei loro alienati, se ne ebbero 
a lodare. La lavatura dello stomaco diede buoni risultati contro la sitofobia, 
lipemaniaca e contro la lipemania (E. Regis). 

Altra prova che deve pure essere invocata in appoggio deU’esistenza dei 
disturbi di nutrizione negli alienati è l’abbassamento della temperatura interna 
frequente ad osservarsi nei melanconici, ove la si vede scendere fino a 35° al 
retto: dessa si abbassa ancor di più, fino a 30, 28, 25 gradi nei casi di collasso, 
che pone bruscamente fine alla vita di questi ammalati. Quando, per contrario, 
in un alienato, si osserva un’elevazione della temperatura, questa è d’ordinario 
segno di qualche raptus congestizio dei centri nervosi, precursore di un periodo 

di eccitazione. 

I disturbi della nutrizione si riflettono in modo notevole anche sui tessuti 
cartilaginei ed ossei degli alienati. Ne sono prova la frequenza degli ematomi 
dell’orecchio, la facilità con cui le loro coste si fratturano, e l’osteomalacia; il 
tessuto osseo perde una parte dei suoi sali calcarei e subisce la degenerazione 
grassa. Hanvi anche disturbi di nutrizione riferentisi al sistema vascolare, quali 
la porpora, le macchie ecchimotiche sì frequenti in alcuni alienati. 

Le alterazioni primitive della nutrizione, che costituiscono il 3° processo 
patogenico di Bouchard, saranno studiate nella 2» parte di questo lavoro. Sono 
desse che, dando origine alle diatesi, quando sono permanenti, o creando 


(a) [È oramai dimostrato che la stipsi per sè non può esser causa nè di febbre, nè di altri disturbi 
nervosi, i quali sono piuttosto fenomeni concomitati, che consecutivi alla st.psi. V. a questo proposito 
la Lettura al IV Congresso di Medicina interna sulle Autointossicazioni del prof. B. Silva ; Roma, 

ottobre 1891 (S.)]. 
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delle opportunità morbose transitorie, reggono il maggior numero delle malattie 

croniche e spiegano la comparsa di molte malattie acute. Pelle modificazioni 

chimiche, che esse producono nella composizione degli umori e dei succhi, 

questi diventano più favorevoli alla vita ed alla moltiplicazione dei microbiì 

patogeni, agenti nella maggior parte delle malattie acute. Noi avremo l’occasione 

di ritornare su questi fatti quando vedremo che i diabetici, per esempio, in 

seguito al pervertimento nutritivo generale, che in loro succede, sono sempre 

preda pronta ad infezioni molteplici, ai microbii piogeni, come al bacillo della 
tubercolosi. 


Le infezioni hanno rapporti più intimi colle alterazioni di nutrizione, e 
questi rapporti sono di un doppio ordine. 

Se si eccettuano alcuni pochi agenti infettivi, che pare attecchiscano su 
tutti gli organismi in ogni circostanza, purché vi siano introdotti (sifilide, rabbia, 
morva, febbre gialla, colèra, ecc.), l’infezione in generale non è possibile che 
in grazia di un disturbo antecedente della nutrizione, il quale obbliga l’organismo 
a cedere di fronte ad essa, diminuendone le sue difese, paralizzandone i centri 
nervosi vaso-dilatatori in guisa da impedir loro di lanciare, contro i microor¬ 
ganismi invadenti, le legioni dei proprii fagociti. 

Ma, quando l’infezione ha incominciato ad attecchire, quando cioè un qualche 
microorganismo introdotto in uno spazio ristretto dell’organismo è riuscito a 
moltiplicarsi ed a spandere attorno a sè i veleni solubili, che fabbricano, è 
appunto per 1 intermezzo delle alterazioni di nutrizione, passeggere le une, 
durevoli le altre, che i microbii eserciteranno sull’organismo le diverse influenze 
utili o nocive, che costituiscono le varie fasi della malattia. 

Bouchard ha fatto notare con una sintesi maravigliosa, dapprima al cen¬ 
tenario della Facoltà di Montpellier, poi al congresso di Berlino (1890), la parte 
che è dovuta ai disturbi della nutrizione provocati dai veleni microbici negli acci¬ 
denti gravi o mortali delle malattie infettive, la guarigione e l’immunità. Se 
queste vedute sono altamente seducenti, pure si fondano su di un numero 
ancora piccolo di fatti bene stabiliti, quasi tutti relativi alle malattie sperimen¬ 
tali (malattia piocianica, carbonchio, ecc.). Risulta tuttavia da questi fatti, che 
l’azione dei microbii sulla nutrizione, esercitandosi per mezzo dei loro prodotti 
chimici, è da paragonarsi perfettamente a quella dei veleni minerali ed organici, 
introdotti accidentalmente nell’organismo, se non che la loro potenza è ben 
altrimenti terribile, come si potè giudicare dalla tubercolina di Koch. 

In conclusione, devonsi attribuire all’intossicazione i disturbi della nutrizione, 
che avvengono nelle malattie infettive. Così si spiega, per es., come le sclerosi 
vascolari e viscerali possano costituire il principio di certe malattie infettive 
come di certe intossicazioni croniche; come si possano riferire delle miocarditi, 
delle cirrosi epatiche, delle nefriti interstiziali, sclerosi spinali e cerebrali, delle 
neuriti periferiche, tanto alla febbre tifoide, alla scarlattina, alla sifilide, come 
all’alcoolismo ed al saturnismo. 


Ben poco sappiamo ancora sui disturbi nutritivi causati dai veleni microbici 
a breve ed a lunga scadenza. Tuttavia è fatto quotidianamente constatato, 
che certe malattie infettive, acute o croniche, possono completamente trasfor¬ 
mare il temperamento. In seguito alla rosolìa, il temperamento linfatico si 
accentua fino alla scrofolosi in soggetti che fino allora non avevano presentato 
che leggere manifestazioni di linfaticismo. La sifìlide, anche perfettamente gua¬ 
rita, lascia sovente modificazioni profonde della nutrizione. Io conosco un indi¬ 
viduo che, magro fino a 20 anni, colpito in questa età da sifilide di gravità 
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mediocre, divenne rapidamente obeso in pochi anni con tutti i segni della 
rallentata nutrizione. Si potrebbe dire, che, in questo caso, la cura iodo-mer- 
curiale vi abbia influito; ma posso anche citare il caso di un individuo magro, 
che venne colpito da una febbre tifoide grave, in seguito alla quale venne poi 
rapidamente còlto da un’estrema obesità. 

Più noti ci sono i disturbi della nutrizione determinata dai veleni quali 
Valcool, il piombo , il mercurio , il fosforo , Vossido di carbonio , ecc. Parecchi 
di questi provocano un rallentamento negli scambi nutritizii, che potrebbe 
molto bene paragonarsi a quello che caratterizza la grande diatesi artritica, 
ereditaria, innata od acquisita. 

Per non citare che due esempii di queste affinità, i quali si presentano 
naturalmente alla nostra mente, l’alcoolista offre degli accidenti morbosi e 
delle lesioni viscerali simili a quelli dell’artritico. L’alcool rallenta i processi 
nutritivi. L. Riess, fra gli altri, ha dimostrato con analisi sull’uomo che, per 
l’ingestione di questo veleno, l’escrezione dell’urea diminuisce, come pure il 
contenuto delle urine in acido urico, cloruri, fosfati e solfati (1). 

Oltre l’influenza generale, che questi veleni esercitano sulla nutrizione di 
tutte le cellule, altri ne sono di un’azione quasi elettiva sopra una o più specie 
di elementi anatomici. Così l’alcool influenza probabilmente in modo più rapido 
le funzioni degli elementi nervosi e connettivi, che non quelle di altre cellule. 
È un veleno sclerogeno. 

Il piombo pare abbia particolarmente azione sul globulo sanguigno, sulla 
fibra muscolare striata e sugli elementi nervosi. Esso esercita un’influenza stea- 
tosante sui tessuti, sugli epitelii renali, provoca l’ateroma dei vasi ed in gene¬ 
rale pervertisce la nutrizione rallentandola, diminuendo la escrezione dell’urea, 
determinando la gotta saturnina con un meccanesimo analogo a quello col 
quale determina la gotta ereditaria; pervertendo la nutrizione delle cellule 
dei centri nervosi, prepara lo scoppio di neurosi come l’isterismo, quando non 
sia causa diretta delle alterazioni anatomiche dei nervi periferici. 


IV. 

Disturbi della nutrizione negli stati morbosi. - Esempii presi nelle malattie 

dei principali organi ed apparecchi. 


A Nella febbre. - B. Nella tisi e nelle malattie croniche del polmone. - C Nel cancro. D. Nelle 
malattie degli organi ematopoietici. - E. Nelle malattie del tubo digerente e nell ectasia 
gastrica. - F. Nelle malattie del fegato. - G. Nelle malattie del rene. - H. Nelle malattie 

della pelle. — I. Per soppressione di un organo. 


A. Disturbi della nutrizione nella febbre. 

Nelle malattie infettive acute, quanto noi conosciamo meglio, sono i disturbi 
di nutrizione in dipendenza diretta della febbre o che almeno 1 accompagnano; 
giacché i rapporti reciproci fra la modificazione degl. att. nutr.t.v. e 1 iper¬ 
termia non sono determinati in modo assoluto (2). 


(1) Zeliseli, f. Min. Med., 1880. 

(2) Hmxz, articolo Fièvre {Dici, di .Tacconò). - Lf.reeoih.let , 
Hallopeau, Traiti de patologie générale , 3* ediz., 1890. 


articolo Fièvre ( Dici. encycl.). — 
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La maniera più semplice, colla quale possiamo renderci conto dello stato 
di nutrizione dei febbricitanti è quella di analizzarne le urine. Ad un esame 
generale si rilevano i caratteri seguenti: aumento della materia colorante a 
spese dell’emoglobina, di un notevole numero di globuli rossi del sangue 
distrutti - aumento della densità - aumento dei sali di potassio e diminuzione 
dei cloruri. Si hanno anche variazioni degli urati e dell’urea; giacché le con¬ 
dizioni, che presiedono alla escrezione di questa, nei febbricitanti, sono complesse 
be 1 attività delle combustioni, aumentata in ragione della febbre può far 
crescere la percentualità dell’urea in grazia a distruzione di tessuti, essa ne è 
d’altra parte diminuita a causa della dieta. Claude Bernard ammise che i 
febbricitanti eliminassero da 1,50 a 2,89 grammi di urea per Kg. di peso (l).Mala 
quantità di urea escreta non rappresenta esattamente la quantità di materie 
albuminosi distrutte nei febbricitanti giacché riscontriamo nelle loro urine un 
eccesso di materie estrattive, le quali sono i prodotti di elaborazione incom¬ 
pleta, che avrebbero dovuto essere eliminati sotto forma di urea. Non si è 
constatato un rapporto costante fra l’aumento dell’urea eliminata ed il grado 
di ipertermia. Così, malgrado la persistenza di questa nella pneumonite e nella 
febbre tifoide, la quantità di urea spesso diminuisce. L’eliminazione di urea 
fu notata raggiungere il suo massimo al momento della crisi urinaria che pre¬ 
cede, accompagna o segue la caduta della temperatura in certe febbri. 

La perdita di peso, che può essere tanto la conseguenza di eccessiva disassi¬ 
milazione, quanto d’insufficiente assimilazione, varia, non solo secondo l’inten¬ 
sità e la persistenza della febbre, ma anche a seconda dell’alimentazione dei 
febbricitanti; questa perdita è ai dì nostri molto minore nelle febbri continue 
di lunga durata, grazie all’abitudine, generalmente accoltaci fornii e agli amma¬ 
lati la più grande quantità di alimenti, compatibile colla viziata funzione del 
tubo digerente. Ma la perdita di peso non è esclusivamente influenzata dalla 
diminuzione degli alimenti, poiché l’esperienza ha dimostrato che la dieta 
assoluta non determina mai una perdita di peso così considerevole come la 
febbre; in 24 ore un pneumonico può perdere il 16 per 100 del suo peso. 
E noto il fatto che in certe febbri continue, nella febbre tifoide, per esempio, 
il dimagramento e la perdita di peso si accentuano considerevolmente al prin¬ 
cipio della convalescenza, al momento in cui la temperatura è appena tornata 
alla norma. 

Si constatò, che dal sangue di un febbricitante si estrae una minore quantità 
di gas, che l’acido carbonico vi può esser ridotto di più di un terzo nel vaiuolo 
(Brouardel) (2). Secondo Klemperer, la diminuzione dell’alcalinità del sangue e 
della sua ricchezza in acido carbonico per influenza della febbre, può servire, 
molto meglio dell’ipertermia, per apprezzare il grado di intossicazione dell’or¬ 
ganismo. I medicamenti, come l’antipirina, riducono la temperatura alla norma; 
non rendono però al sangue il suo contenuto normale di acido carbonico e 
non combattono affatto l’intossicazione dell’organismo (3). 

Nella febbre il sangue ha sempre una minor capacità di assorbimento per 
l’ossigeno. La riduzione dell’emoglobina è stata studiata da Henocque con 
l’ematospettroscopia. 

Le alterazioni chimiche, che si rilevano in certi tessuti all’autopsia di amma¬ 
lati, che soccombettero a malattie febbrili, sono forse sotto la dipendenza 


(1) LefOìis sur la chaleur animale, 1876. 

(2) Dulletin de la Soc. mid. des hòpitaux, 1870. 

(3) Nono Congresso di Medicina interna a Vienna, 1890. 
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della sola febbre? — Certamente no. La febbre è una delle conseguenze della 
infezione. Le alterazioni cellulari possono dipendere da disturbi nutritivi, da 
sconcerti negli scambii fra le cellule ed i succhi, dalle modificazioni che subisce 
la vita cellulare in mezzo ad umori alterati per l’accumulo di residui incom¬ 
pletamente ossidati, ma certamente anche pei veleni fabbricati dai microor¬ 
ganismi. Il meccanesimo della degenerazione cerea delle fibre muscolari, della 
tumefazione torbida degli epitelii renali e delle cellule del fegato, della necrosi 
da coagulazione (Cohnheim), della degenerazione amiloide ci sfugge. Meglio 
comprendiamo quello della degenerazione grassa pella distruzione degli albu¬ 
minosi in presenza di una quantità insufficiente di ossigeno; Litten, avendo 
sottoposto per parecchi giorni degli animali ad una temperatura elevata, con¬ 
statò la degenerazione grassa dei visceri principali (1); ora l’assorbimento di 
ossigeno diminuisce nello stesso modo che l’eliminazione dell’acido carbonico 
in un ambiente sovrariscaldato. 

Ma, sotto quest’ultimo punto di vista, i febbricitanti differiscono dagli ani¬ 
mali in esperimento, poiché essi esalano un eccesso di acido carbonico. Lieber- 
meister trovò, che i febbricitanti eliminano due volte e mezzo più di acido 
carbonico che i sani, che questa eliminazione più attiva di acido carbonico 
comincia colla febbre ed è costantemente proporzionale ad essa, finiendo con 
la stessa. P. Regnard, Lilienfeld, Ewald, che trovò un eccesso di acido carbonico 
nelle urine febbrili, Senator, accettano pure questo fatto, che del resto non 
costituisce una regola rigorosamente applicabile a tutti gli stati febbrili, giacché 
Wertheim ha osservato, che nei tifosi il rapporto dell’esalazione carbonica 
in confronto con quella dei sani era come 83,8 a 100. 

Nella febbre la quantità di ossigeno assorbita fu trovata aumentala da Regnard, 
Lilienfeld e Golasanti, diminuita da Wertheim ed Henrijean. La diminuzione 
delle ossidazioni è considerata da A. Robin come costante nei gravi stati 
tifosi (2). 

Le stesse differenze si notarono nella quantità dell’urea eliminata. L’au¬ 
mento di questa può essere del 50 per 100 (Unruh) o del 100 per 100 (Senator). 
Esso non è parallelo all’elevarsi della temperatura: l’urea può diminuire nel 
corso di una febbre, malgrado la persistenza dell’ipertermia. Regnard dimostrò, 
che essa diminuisce nella febbre intermittente della litiasi biliare e renale, 
mentre cresce nella febbre intermittente legittima palustre. L’urea può comin¬ 
ciare ad essere escreta in maggiore quantità prima del brivido iniziale, durante 
cioè il periodo latente della febbre; ma tale aumento può anche persistere dopo 
la defervescenza di questa. L’ipertermia adunque non è la conseguenza esclu¬ 
siva dell’aumento delle ossidazioni interstiziali, le quali possono invece essere 
conseguenza di quella: almeno l’eliminazione dell’urea aumenta negli animali 

artificialmente riscaldati. 

I disturbi di nutrizione nella febbre non sono soltanto rappresentati dallo 
aumento o dalla diminuzione della quantità dei materiali albuminosi distrutti; 
in essa è pur pervertita la elaborazione della materia. Menti e diminuisce la 
quantità dell’urea, aumentano le materie estrattive. Robin chiamò coefficiente 
di ossidazione il rapporto fra la quantità totale dell’azoto contenuta nell’urina 
e quella fornita dall’urea sola; egli crede che questo rapporto ci indichi abba¬ 
stanza esattamente come si compiano le ossidazioni delle materie azotate nei 


(1) Vircliow's Archiv LXX. 

® Vedi anche, a proposito dello scambio respir.tor.o de. gas durante la febbre una comuu, 
«azione di Kraus alla Società dei medici di Vienne (25 aprile 1890;, nella Sema,ne méd.caìe. 
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tessuti. Questo coefficiente, che è normale o tende ad aumentare nelle fieni- 
masi e franche, cade nello stato tifoide dall’84,7 o/ 0 a l 72 o/ 0 . Nei casi mortali 

la cifra delle materie estrattive sorpassa quella dell’urea; più lo stato tifoide 

è accentuato, più i prodotti incompletamente bruciati s’accumulano nello 
organismo (1). 

L’acido urico è escreto in quantità sovrabbondante nella febbre che si 

accompagna ad un grave incaglio della funzione respiratoria (Ranke). I fosfati 
aumentano, diminuiscono i cloruri. 

A. Robin, coll’urologia, ci ha dato certe indicazioni utili dal punto di vista 
dell’azione che esercitano, sulla nutrizione dei febbricitanti, i medicamenti più 
in uso quali antipiretici. L’acido salicilico aumenta la proporzione dei mate¬ 
riali solidi ed eleva la quantità dell’urea. Il solfato di chinina le diminuisce 
ambedue, rallenta quindi le scomposizioni e le ossidazioni organiche. L’alcool 
lallenta le ossidazioni, diminuisce meno la desintegrazione organica che la com¬ 
bustione dei prodotti decomposti, regola ed impedisce le perdite; è sopratutto 
un agente di risparmio. Infine la digitale aumenta nei febbricitanti i materiali 
solidi e l’urea, ma in proporzioni differenti, giacche il rapporto fra questa e 
quelli diminuisce sensibilmente. 


L. Disturbi della nutrizione nella tisi e nelle malattie croniche 

DEL POLMONE. 

Quando nel tisico comincia la denutrizione, questa si rivela colla fosfaturia. 
Al principio della tisi un ammalato perde 3 o 4 grammi di solfato per litro 
di urina; la fosfaturia si arresta poi nel periodo della cachessia (Teissier). Si 
è appunto colla fosfaturia, che si possono spiegare certi dolori avvertiti dai 
tisici nella continuità delle ossa lunghe, e che Charrin e Guignard hanno stu¬ 
diato, riferendoli alle loro vere cause. Questi dolori sono distinti dalla melalgia 
che si deve attribuire in altri casi a neuriti periferiche ed a dolori prodotti 
dalla trombosi cachettica. 

I cloruri anche aumentano nelle urine dei tisici, quando si accentua la 
denutrizione. 

Se comparisce la febbre, le urine rivestono il carattere febbrile, i sudori 
profusi ne diminuiscono la quantità, l’acido urico e gli urati troppo abbon¬ 
danti, per rimanere disciolti in minor proporzione di acqua, precipitano. L’urea 
può aumentare in rapporto colla temperatura febbrile, ma arriva un momento 
in cui la denutrizione è tale, specialmente quella del tessuto muscolare, che 
l’azoto assorbito, anche quando gli ammalati mangiano ancora una certa quan¬ 
tità di alimenti azotati, non è più sufficiente per supplire al consumo organico; 
allora l’urea cade sotto la norma. 

La glicosuria si osserva di tempo in tempo e poco abbondante; talora ciò 
si spiega per disturbi funzionali esistenti nel fegato, talora per difficoltà della 
ematosi causata dall’insufficienza respiratoria, talora per inibizione nervosa 
degli scambi organici. 

L’albuminuria, che sorviene nei tisici pressoché nel terzo dei casi, riconosce 
una patogenesi complessa. Può dipendere da una lesione renale, ma spesso è 
anche discrasia e può esser dovuta ad una delle seguenti cause: ipertermia, 


(1) Lecons de cimique et de thérapeutique médicales , 1887. 
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disturbi gastro-intestinali, alterazioni epatiche, disturbi della nutrizione gene¬ 
rale, cachessia tubercolare (P. Le Noir) (1). 

La peptonuria è frequente nei tisici — 20 volte su 20 casi di tubercolosi 
avanzata (Jakson), 16 volte su 45 casi (P. Le Noir). — Legata qualche volta 
a febbre ed a diarrea, essa è ben più sovente conseguenza della dilatazione 
gastrica e dei disturbi funzionali del fegato, coi quali siamo abituati vederla 
coincidere così spesso (Bouchard). 

Quinquaud (2) constatò che l’esalazione polmonare dell’acido carbonico è 
aumentata nel terzo stadio della tubercolosi, spesso anche al secondo, talora 
fin dal suo inizio, ci sia oppur no movimento febbrile; potrebbero tirarsene 
indicazioni sul prognostico ; il pericolo pel tisico non è vicino finche elimina 
colla respirazione meno di 0,65 di acido carbonico per Kg. del suo peso ogni 
ora; è minacciato di prossima fine se tal cifra raggiunge o sorpassa in modo 
continuato i 0,80. 

La capacità respiratoria del sangue diminuisce man mano che il processo 
si aggrava. Mentre allo stato normale 100 cc di sangue agitati all’aria o con 
ossigeno ne assorbono 20 o 22 cc ; nei tisici al secondo stadio essi non assor¬ 
bono più di 18, 16, 15 oc : al terzo stadio la capacità respiratoria del sangue 
scende a 14 cc ; quando questa si abbassa al disotto di 13 cc il malato non può 
sopravvivere più di qualche mese. 

La glicemia è pure nel tisico assai diminuita; il sangue, invece di contenere 
da 0,40 a 0,065 mmg. di glucosio per 100, arriva a non contenerne più di 0,015 
nei tisici, minacciati da una prossima fine. 

La nutrizione è alterata più o meno profondamente in tutte le malattie 
croniche del polmone, infettive o no; nella bronchiettasia, nelle bronchiti cro¬ 
niche e nelle sclerosi polmonari per irritazione meccanica (pneumoconiosi). 
L’insufficienza dell’ematosi ha pure una parte in certe deformazioni localizzate 
delle dita e delle unghie, poiché le diverse varietà del dito, detto ippocra¬ 
tico, si osservano tanto nelle cianosi per vizio cardiaco, come nella tisi e nelle 
bronchiettasie. Ma una parte nella produzione dei disturbi trofici spetta anche 
alla autointossicazione per riassorbimento di secrezioni bronchiali stagnanti; 
questa spiegazione fu proposta da P. Marie per l’osteo-artropatia ipertrofizzante 
pneumonica, dallo stesso descritta. Bamberger osservò un’ipertrofìa diffusa e 
dolorosa di diverse ossa (falangi, antibraccio, gambe) in malati affetti da 
bronchiettasie ed invoca, per ispiegarla, la penetrazione in circolo del contenuto 
dei bronchi dilatati, che provocherebbe un disturbo della nutrizione del tessuto 
osseo, come il fosforo o l’arsenico (3). 


G. Disturbi della nutrizione nel Cancro. 

Lascio a parte la questione di sapere se lo sviluppo dei tumori maligni è 
preparato e provocato dai disturbi diatesici primitivi della nutrizione. Verneuil 
ed i suoi allievi sostennero l’opinione che l’artritismo abbia una parte impor¬ 
tante nella genesi del cancro. Io dirò qui soltanto qualche cosa dei lavori fatti 
sui disturbi della nutrizione nel cancro conclamato. Sono note le pubblicazioni 


(1) Étude de l'albuminurie chez les phtisiques, Thèse de Paris, 1890. 

(2) Études expérimentales et elitiiques sur la tuberculose, t. II, fase. II. 

(3) Società imperiale e reale dei medici di Vienna (marzo 1889). - A. Lefebvre, Des déformations 
ostéo-articulaires consécutives à des maladies de l’appareil pleuro-pulmonaire, Thèse de Paris, 1891. 
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di Rommelaere, che indicò l’ipoazoturia e l’ipofosfaturia quali segni importanti 
pella diagnosi dei neoplasmi. La peptonuria fu segnalata nel cancro da Maixner 
e Pacanowski. Fra le più recenti pubblicazioni noi citeremo quelle di F. Muller (1) 
e di G. Klemperer (2). Il primo constatò sempre nei cancerosi (sia lo stomaco, 
la mammella, il pene, il pancreas sede del neoplasma) una eliminazione di 
sostanze azotate in quantità superiore a quella fornita dagli elementi (3). 
L’organismo adunque si impoverisce di materiali albuminoidi; ma mentre in 
certi ammalati di cancro tali perdite si debbono semplicemente all’inanizione, 
in altri queste si riscontrano anche con una nutrizione sufficiente e pare di¬ 
pendano direttamente dall’assorbimento di prodotti tossici (ptomaine?) che, 
elaborate nel tessuto canceroso, portano alla cachessia; la quale è caratteriz¬ 
zata piuttosto dall’idremia che dalTanemia; i globuli rossi sono diminuiti di 
numero, il loro contenuto emoglobinico è diminuito, più numerosi si riscon¬ 
trano i leucociti. Le materie grasse ne risentono meno degli albuminoidi, 
donde l’indebolimento accentuato specialmente nel sistema muscolare. 

La speciale tossicità dell’urina dei cancerosi, il comparire in alcuni di essi 
d’un coma, che ricorda il coma diabetico o dispeptico, sono argomenti in 
favore dell’autointossicazione nel cancro. D’altra parte Klemperer constatò fre¬ 
quentemente la diminuzione dell’alcalinità del sangue nel coma canceroso 
come nel coma diabetico. Egli ammette pure che i disturbi nutritivi, i quali 
mettono capo alla cachessia cancerosa, sono il risultato deH’assorbimento di una 
tossina fabbricata dal cancro (4). 

Bard definisce la cachessia dei tumori maligni come una specie di auto¬ 
intossicazione dell’economia, dovuta ai prodotti di escrezione o di secrezione 
delle cellule del tumore, che non ha altro condotto escretore fuori dei vasi 
della circolazione generale ; non ammette però che questi prodotti siano succhi 
anormali e specialmente tossici. Sarebbero i prodotti normali di secrezione 
o di rifiuto dei tessuti costituenti il tumore, quali si hanno nel tessuto analogo 
dell’organismo sano (5). 

Tuttavia Freund ha studiato comparativamente la composizione chimica dei 
tessuti normali e quella dei tessuti che dànno origine alle neoformazioni maligne. 
Egli ha sempre constatatogli 60 casi, che i tessuti di neoformazione contengono 
circa il 50 °/ 0 di albumina in meno che i tessuti normali, e che il carcinoma 
presenta, con proporzione normale di peso, da 20 a 30 volte di più di idrocarburi, 
mentre il sarcoma offre, con proporzioni normali di grasso e di idrocarburi, un 
contenuto esagerato di peptone, che si eleva in media al 5°/ 0 del peso del residuo 
secco. D’altra parte, il sangue dei carcinomatosi, già fin dal principio, quando 
non esiste ancora alcun indizio di cachessia, presenta una proporzione di zuc¬ 
chero e di idrocarburo doppia o tripla della normale, mentre il sangue del 
sarcomatoso non contiene idrocarburi in eccesso, ma dà una cifra esagerata 
di peptone. Così le sostanze, che si trovano in proporzione esagerata nel sangue, 
sono appunto le stesse che costituiscono un elemento importante di ciascuno 
dei prodotti di neoformazione (6). 


(1) Giornale di medicina di Bruxelles , 1883 e 1884. 

(2) Zeitschr. f. Klin. Med., XVI, pag. 486-550. 

(3) Beri. Klin. Woch ., pag. 869, ottobre 1889. 

(4) Sul veleno canceroso si consulti anche Adamkiewicz ( Deutsch. Med. Woch., 1891). 

(5) L. Bard, Précis d'Anatomie pathologique , 1890. 

(6) Ottavo Congresso di Medicina interna di Wiesbaden, aprile 1889, nella Semaine médicale. 
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D. Disturbi della nutrizione nelle malattie ematopoietiche. 

I disturbi di nutrizione che sorvengono nella clorosi non furono finora stu¬ 
diati che colle analisi delle urine. La diminuzione dell’urea escreto, già osser¬ 
vata da Herberger nel 1843, sarebbe proporzionale alla diminuzione numerica 
dei globuli, e secondo Hanot e Mathieu (1) basterebbe, nelle malattie con mani¬ 
festazioni di anemia, seguire la quantità di urea escreta peravere con tal mezzo, 
quando non sopravviene la febbre, la misura indiretta della riparazione glo¬ 
bulare. Hayem fa notare però che questa regola deve essere spesso fallace per 
l’influenza considerevole e preponderante dell’alimentazione sulla quantità 
dell’urea. Robin richiamò l’attenzione sulla diminuzione dei fosfati e su di un 
aumento talora considerevole dell’ uroematina per distruzione esagerata dei 
globuli rossi (2). 

Hayem (3) riprese con cura lo studio delle urine delle clorotiche, ed anche 
egli constatò, nella clorosi confermata, una notevole diminuzione di urea, che 
scende fino ad un terzo o ad un quarto del normale, e questa diminuzione 
pare sia in rapporto più stretto collo stato delle funzioni digestive che colla 
intensità dell’anemia. Il cloruro di sodio e l’acido fosforico seguono le varia¬ 
zioni dell’urea. L’acido urico è in generale in quantità quasi normale. 

I pigmenti dell’urina furono oggetto di accurata analisi da parte di Winter, 
preparatore di Hayem. Si trovano talora tracce d’indicano; vi si trovano le 
due sostanze cromogene, l’uroematina quasi costantemente in quantità variabile 
e spesso una proporzione anormale e variabile di urobilina. Quasi invariabil¬ 
mente l’aumento e la diminuzione dell’urobilina si accompagnano a modificazioni 
inverse nella proporzione della uroematina. Quando gli ammalati sono in 
convalescenza avanzata, l’urobilina e l’urocmatina scompaiono. 

La maggior parte delle clorotiche dimagrano notevolmente, il loro peso però 
aumenta talora di parecchi chilogrammi durante il periodo di riparazione 
sanguigna. 

Quando la clorosi è confermata, il movimento nutritivo del sangue è ral¬ 
lentato, dice Hayem. i nuovi elementi formati non si trasformano più in 
globuli rossi o non lo fanno che lentamente, ed anche quando la proporzione 
degli elementi distrutti rimane relativamente esagerata, la quantità assoluta 
d’emoglobina trasformata non può essere che inferiore alla norma. L’orga¬ 
nismo, così impoverito di emoglobina attiva e circolante, si trova in condizioni 
del tutto particolari dal punto di vista della nutrizione generale. È impossibile 
che i ricambi intraorganici possano restare normali. Così vediamo i materiali 
solidi dell’urina, e specialmente l’urea, toccare un minimo quale raramente 
si vede nelle altre malattie. 

D’altra parte, nei casi di clorosi grave e mortale, si riscontrano lesioni 
importanti. Si constatano alterazioni nella tessitura dei tessuti; così il grasso 
non solo invade la tunica interna dei vasi, ma anche il parenchima epatico. 
Il sangue può impoverirsi al punto da non poter più fornire i materiali pella 
secrezione biliare. Si può conchiudere, che il fegato delle clorotiche, quando una 
intensa anemia ha durato parecchio tempo, molto probabilmente non resta 


fi) Arch. gin. de Mldecine, 1877. 

(2) Essai d'urologie dùnque , 1877. 

(3) Da sang et de ses altlrations anatomiques , 1889. 
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normale. Si può anche, in queste circostanze, osservare un certo grado di uro- 
bilinuria, e questo fenomeno pare, ad un’epoca avanzata della malattia, una 
conseguenza dell’alterazione del fegato. Questo, ciò non pertanto, resta ancora 
indirettamente legato alle oscillazioni della distruzione globulare. Come un 
fegato sano fabbrica col pigmento sanguigno dei pigmenti normali, così il fegato 
alterato delle clorotiche produce dell’urobilina, e, mentre la proporzione assoluta 
dell’emoglobina è molto inferiore alla norma, la quantità d’urobilina escreta 
subisce variazioni in rapporto colle oscillazioni della distruzione globulare. 

Riassumendo, si vede che l’anemia delle clorotiche porta grado a grado ad 
uno stato generale di rallentamento della nutrizione. Ciò non pertanto la 
malattia diventa febbrile solo al momento in cui la deglobulizzazione è molto 
accentuata. A tutta prima questa relazione fra l’anemia e la febbre pare in 
contraddizione colle idee che noi abbiamo del processo febbrile. 

Difatti spessissimo la febbre s’accompagna con un aumento delle ossida¬ 
zioni, ed a noi pare difficile ammettere un tale fenomeno in casi nei quali la 
circolazione dell’ossigeno è certamente molto diminuita. 

Ma, senza poterlo recisamente affermare, è probabile che la febbre delle 
clorotiche non si accompagni ad un aumento di produzione di calore, ma che 
essa risulti piuttosto da una ritenzione del calorico. 

L’anemia considerata come piretogena sembra suscitare, nei centri rego¬ 
latori del calore, alcune modificazioni funzionali che si riferiscono piuttosto 
alla distribuzione del sangue che ai fenomeni di ossidazione intra-organici. 
Noi, difatti, sappiamo che nelle clorotiche l’escrezione dell’azoto è notevolmente 


diminuita. Questo fatto importante si riscontra tanto negli ammalati febbrici¬ 
tanti, quanto in quelli nei quali la temperatura centrale è normale. 

NeWanemia detta perniciosa progressiva, i disturbi della nutrizione debbono 
essere molto profondi. Le modificazioni però dell’urina non sono ancora abba¬ 
stanza conosciute, dice Hayem (1): “ La presenza in essa di albumina fu rara¬ 
mente riscontrata; quella dei peptoni non fu notata che da Laache. In quanto 
all’urea, i reperti sono contraddittorii. Mentre, secondo Eichhorst e Quincke, 
questo principio sarebbe aumentato, esso sarebbe diminuito quando lo si con¬ 
fronti coi dati di Muller e Schepelern „. In un’osservazione di Hayem la quan¬ 
tità di urea andava progressivamente decrescendo. La proporzione del cloruro 
di sodio è in generale diminuita. L’acido urico il più sovente fu riscontrato 
aumentato. 


“ I pigmenti non furono studiati in modo continuato. Quincke, fra i primi, 
ha attirato l’attenzione sulla frequenza dell’urobilinuria che egli riferisce ad 
un’esagerata distruzione dei globuli rossi. Hayem constatò dell’urobilina e del- 
uroematina; l’urobilinuria andrebbe accentuandosi man mano che la malattia 
progredisce. Quindi tale eliminazione di pigmenti non pare doversi riferire 
ad una esagerata distruzione di globuli rossi, che al principio della malattia. 
Più tardi, allorquando la cachessia è avanzata ed il fegato degenerato, è pro¬ 
babile che questo stato della ghiandola epatica, come la cloroanemia tuber¬ 
colare, sia la causa principale della urobilinuria. 

La distruzione globulare deve poi essere ben leggera, allorquando gli 
ammalati non possono più nulla digerire ed il sangue non contiene più che 
un decimo od un dodicesimo della quantità normale di emoglobina. Talvolta 
però è in questo stadio che le perdite di urobilina sono ancora più pronunciate. 

“ Si riscontrò nell’urina anche un aumento d’indacano (Muller, Senator, 


(1) Loc. cit., p. 799. 
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Rokitansky), dell’acido lattico e della creatinina (Hoffmann), della leucina e 
della tirosina (Laache) 

Nella leucocitemia si notarono disturbi della nutrizione che si verificarono 
coll’analisi del sangue e delle urine. Nel sangue dei leucemici, oltre le modi¬ 
ficazioni nella proporzione fra le emazie ed i leucociti e le alterazioni di questi, 
l’emoglobina può essere diminuita dei */ 3 (Quincke). Si trovarono nel sangue 
leucemico dell’ipoxantina, della glutina, che, secondo Neumann e Salkowski, è 
in rapporto colle alterazioni del midollo delle ossa, della xantina, della lecitina, 
gli acidi formico, lattico e succinico, tracce di leucina o di acido fosfo-glicerico, 
quest’ultimo formato a spese della lecitina quando il sangue non è più fresco. 
— Nell’urina si trova aumentato l’acido urico, gr. 3,40 (Laache), il rapporto 
fra l’acido urico e l’urea è di V 16 invece del normale che è da ] / 5 o ad Vso; 
l’acido fosforico ed il solforico sono aumentati, l’acido ossalico diminuito; si 
notò la presenza di acido formico. L’urina può contenere albumina, ma, secondo 
Gerhardt e Mùller, quest’albumina presenta talora un carattere, che gli stessi 
osservatori riscontrarono nella pneumonite fibrinosa; l’acido acetico a freddo 
provoca un precipitato che non si ridiscioglie in un eccesso di acido, ma che 
si scioglie con acido nitrico (1). 

E. Disturbi della nutrizione nelle malattie del tubo digerente. 

Le malattie del tubo digerente hanno la più notevole influenza sulla nutri¬ 
zione e questa influenza è molto complessa. 

Quando la funzione digestiva dello stomaco e dell’intestino è turbata al 
punto da ostacolare la digestione degli albuminoidi, della fecola, degli zuc¬ 
cheri e dei grassi, l’ammalato giunge alla inanizione progressiva; le cose 
vanno in tal modo a gradi diversi nella consunzione progressiva delle malattie 
acute febbrili prolungate, nelle quali è sospesa momentaneamente la secrezione 
dei succhi gastrico e pancreatico, nella consunzione per cancro delle stomaco, per 
gastriti ed enteriti croniche con atrofìa ghiandolare, per ulcerazioni seguite 
da cicatrici, ecc. Il quadro dei disturbi nutritivi può essere allora quello del¬ 
l’inanizione per insufficienza alimentare assoluta. 

Quando le funzioni digestive non sono che parzialmente impedite, si hanno 
effetti molto differenti, a seconda che si tratta di una dispepsia gastrica od 
intestinale, giacché l’impedimento alla peptonizzazione degli albuminoidi non 
ha gli stessi effetti dell’arresto nella trasformazione dei grassi o degli idrati 
di carbonio. Nel primo caso il dimagramento è più rapido, nel secondo sono 
la forza ed il calore che vengono più presto a tare difetto. 

La qualità delle sostanze escrementizie è allora in giuoco e non la loro 

quantità. 

Dalle ricerche di G. Noorden (2) risulta, fra le altre cose, che la soppres¬ 
sione completa o la perversione assoluta delle funzioni stomacali, non basta 
per impedire l’assimilazione e che l’intestino può in larga misura supplii e allo 

stomaco nella digestione degli elementi azotati. 

Ma le dispepsie agiscono sulla nutrizione anche con altri processi; la foi- 
mazione di acidi in quantità eccessiva (acidi grassi, acidi della fermentazione) 
impedisce i processi di assorbimento di certe sostanze minerali, come la calce, 


(1) Eichhorst, Traiti de petrologie interne (Traduzione francese, 1889). 

(2) Zeitschrift fiir klin. Med., t. XVII, 1890. 
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indispensabili alla formazione delle cellule di alcuni tessuti, oppure questi acidi 
vanno a sciogliere, nel seno dell’organismo, lo scheletro minerale dei tessuti 
già formati. Lo studio delle discrasie acide, del rachitismo e dell’osteomalacia ci 
mostrerà in seguito il meccanismo particolareggiato di questi processi patogenici. 

Di più, la moltiplicazione dei microorganismi, agenti delle fermentazioni 
putride nel tubo digerente, ha per conseguenza la produzione, nel cavo inte¬ 
stinale, di una quantità di corpi tossici, il cui assorbimento determina un’auto¬ 
intossicazione di tutto l’organismo. Bouchard ha fatto rilevare la frequenza e 
l’importanza di questi processi d’intossicazione in una moltitudine di stati 
patologici, dei quali la dilatazione dello stomaco è il tipo e come il simbolo (1). 
È compito del nostro collaboratore Mathieu il trattamento della questione con 
l’ampiezza che richiede, quando si parlerà delle malattie del tubo digerente, 
ma noi non possiamo dispensarci dall’accennare qui brevemente le conseguenze 
dell’autointossicazione d’origine digestiva sulla nutrizione. 

Negli individui affetti da dilatazione gastrica si osservano: accidenti diretti 
che possono spiegarsi per l’azione irritante dei residui alimentari e delle 
sostanze chimiche formatesi nella loro massa in decomposizione (catarro 
gastrico e dispepsia, gastrite ulcerosa, tiflite, enterite membranosa); — il riflet¬ 
tersi di questi disturbi su organi vicini (congestione epatica, abbassamento del 
rene destro) che può consistere in un’influenza tossica, circolatoria o mecca¬ 
nica, — numerosi disturbi del sistema nervoso e degli emuntorii, che i medici 
attribuirono a riflessi nervosi, e per la soddisfacente spiegazione dei quali 
Bouchard invocò l’autointossicazione per riassorbimento dei prodotti tossici 
stagnanti e putrescenti nello stomaco divenuto inerte. Questi disturbi, impu¬ 
tabili all’intossicazione, sono i seguenti: cefalea, nevralgie bilaterali, sensibilità 
al freddo e ciò non pertanto sudori facili, insonnia, vertigini, disturbi della 
vista, contratture delle estremità, afasia transitoria, disturbi vasomotori!’, der¬ 
matosi, catarro delle mucose respiratorie, albuminuria, peptonuria. 

Nelle persone affette da dilatazione gastrica possono pure riscontrarsi dei 
disturbi della nutrizione generale: dimagramento od obesità floscia con pallore, 
abbondanti depositi di urati nelle urine, che sono di un’acidità esagerata e 
nelle quali il percloruro di ferro fa talora comparire una colorazione rosso¬ 
vinosa. Alcuni tessuti possono infiammarsi; così osservansi delle flebiti spon¬ 
tanee e la porpora, indice della fragilità dei vasi per difettosa nutrizione. 

Si constatano anche con grandissima frequenza delle modificazioni del tes¬ 
suto osseo in vicinanza di certe articolazioni; Bouchard descrive, ed io credo 
averlo confermato colla statistica clinica (2), resistenza di una deformazione 
particolare delle dita, che consiste in un ispessimento delle estremità ossee a 
livello dell’articolazione della falange colla falangina. Le nodosità di Bouchard 
sono il risultato di una ipertrofia semplice del tessuto osseo; esse generalmente 
sono indolenti, talora precedute da dolori nelle articolazioni che poi si defor¬ 
mano. Altre articolazioni (metacarpo-falangea del pollice, seconde articola¬ 
zioni delle dita del piede, articolazione del pugno, estremità interna della 
clavicola) possono anche essere sede di enfiagioni dolorose. 

Bouchard riscontrò, ed io anche da parte mia l’osservai, l’osteomalacia 
negli affetti da ectasia gastrica. Comby ha invocato la dilatazione gastrica 
come fattore del rachitismo. Avremo occasione di ritornare di poi su tale 


(1) Société medicale des hópitaux, 1884. 

(2) Dilatation de Vestoviac et fu'ore typhoide. Vuleur sétnéiologique des nodosités de Bouchard , 
Thèse iuaug., 188G. 
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questione. La {orinazione eccessiva degli acidi nel tubo digerente di quelli che 
portano un’ectasia gastrica, specialmente degli acidi acetico e lattico, può essere 
la causa delle modificazioni irritative subite dai tessuti. 

Riassumendo, nella dilatazione dello stomaco esistono dei disturbi della 
nutrizione generale molto numerosi e complessi, sì da creare una specie di 
diatesi acquisita, una disposizione alle malattie, indebolendo il sistema ner¬ 
voso, impoverendo il sangue e predisponendo alle malattie adinamiche, discra- 
siche come la clorosi, od infettive come la tubercolosi. 


F. Disturbi della nutrizione nelle malattie del fegato. 


Poiché le ricerche contemporanee sulle funzioni fisiologiche del fegato ci 
hanno fatto conoscere, che questo organo ha una parte complessa ed impor¬ 
tante nelle metamorfosi della materia, così è naturale trattare dei disturbi della 
nutrizione, che si riscontrano nelle malattie del fegato. 

Conviene considerare a parte i casi nei quali esiste l 'Utero. La presenza 
della bile nel sangue esercita da sola un’influenza sulla nutrizione; coi sali 
biliari e col pigmento essa avvelena le cellule nervose, distrugge le emazie e 
mette in libertà una quantità eccessiva di pigmento sanguigno, che il fegato 
non può più trasformare in pigmento urinario normale (urobilina). Ne con¬ 
segue l’ittero emafeico od ittero sanguigno. 

Le conseguenze dell’ittero sulla nutrizione furono pienamente illustrate da 
Bouchard (1). Benché le fibre bianche del tessuto connettivo fissino una buona 
parte del pigmento biliare e sottraggano così momentaneamente l’organismo 
alla sua influenza, benché i reni eliminino la maggior parie della bilirubina 
e dei sali, pure i globuli sanguigni, le cellule epatiche, le fibre muscolari, gli 


elementi epiteliali e quelli delle membrane vascolari si distruggono più o 
meno rapidamente a contatto di quella parte dei materiali della bile che non 
venne eliminata o fissata. L’attività eccessiva della disassimilazione dei muscoli 
porta ad un rapido dimagramento. Dessa è talora sì attiva, che l’ossigeno 
disponibile cessa di esser sufficiente alle combustioni e la degenerazione grassa 
risulta dalla persistenza di uno dei prodotti di sdoppiamento delle materie 
azotate. Questa degenerazione grassa invade particolarmente la cellula epatica, 
ed allora gli atti terminali della disassimilazione si trovano disturbati. I materiali 
di disassimilazione non subiscono più nel fegato tutte le metamorlosi, alle quali 
sono normalmente soggetti, non si trasformano più in sostanze escrementizie; 
i corpi albuminoidi restano colloidi, invece di divenire cristalloidi e dializzabili. 

L’urea diminuisce, come tutte le volte in cui la funzione della cellula epatica 
è gravemente compromessa, ed essendo l’urea un potente diuretico, la sua 
diminuzione rallenta la funzione del rene, donde una nuova causa di autointos¬ 
sicazione per ritenzione delle scorie che il rene dovrebbe eliminare. 

Quando il fegato è ammalato conviene, oltre l’ittero, distinguere i casi nei 
quali è semplicemente congesto e quindi leggermente eccitato nelle sue funzioni, 
da quelli nei quali la cellula è alterata, o in seguito a sclerosi o perchè il suo 
protoplasma è addirittura in preda alla degenerazione grassa (insufficienza 

epatica). 

Le funzioni del fegato sono multiple. Dal solo punto di vista della nutrizione 
esso ha doppia funzione. Da una parte deve elaborare i materiali assorbiti nel¬ 
l’intestino, lo zucchero per esempio, per trasformarlo in gligogene; mancando 


(1) Lecons sur les auto-intoxications dans les maladies , 1887 
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questa funzione, l’organismo si trova privo di un materiale che gli è indispensa¬ 
bile. Il fegato deve ancora, d’altra parte, elaborare i materiali di disassimila¬ 
zione; prima che essi pervengano agli emuntorii le loro materie colloidi debbono 
trasformarsi in cristalloidi dializzabili. Nell’atrofia del fegato vi ha dunque 
deficienza di questi materiali assimilabili pella riparazione e accumulo dei 
materiali di disassimilazione, che non hanno potuto passare allo stato di 
materie escrementizie. Le sostanze proteiche non si trasformano più in urea; 
questa diminuisce. Ora essa è specialmente il diuretico fisiologico, giacché eccita 
l’uscita per i reni dell’acqua, la quale porta con sé anche gli altri materiali 
solidi escrementizii. 

Contemporaneamente alle modificazioni della costituzione chimica normale 
del fegato, avvengono anche modificazioni chimiche parallele del sangue. Suc¬ 
cede nel sangue e nei tessuti un accumulo di leucina, di tirosina, di xantina e 
di ipoxantina. Questi corpi perciò compaiono nelle urine ed, oltre ad altre 
sostanze la maggior parte delle quali è poco conosciuta, si riscontrano nelle 
urine delle albumine mal costituite che non hanno lo stesso punto di coagula¬ 
zione pel calore, e si comportano differentemente coi nostri reattivi. 

La prova della viziata elaborazione dei materiali provenienti dalla disassimi¬ 
lazione è poi fornita anche da questa particolarità messa in chiaro da Kouchard: 
Vi hanno dei corpi che nelle condizioni normali debbono subire nel fegato certe 
metamorfosi; così la naftalina deve fissare un radicale solforato per eliminarsi 
poi colle urine allo stato di naftilsolfato di sodio. Ora, nell’atrofia acuta del 
fegato, malattia in cui la cellula è distrutta o gravemente compromessa, la 
naftalina passa nelle urine in uno stato anormale ancora indefinito, malgrado 
le ricerche del chimico Rosenstiehl; essa comunica alle urine una tinta violetto 
porpora analoga a quella del permanganato di potassio. Questa colorazione, 
dovuta ad un’anomalia di elaborazione della naftalina, fu osservata da Bouchard 
anche nel colèra e nella febbre tifoide, malattie nelle quali esistono profonde 
alterazioni del fegato. [Kraus e Ludwig videro in tre casi di cirrosi epatica 
atrofica che l’ingestione di 100 a 200 gr. di glucosio, puro o no, produsse una 
glicosuria della durata di qualche ora: in quattro altri casi il risultato fu 
quasi nullo (S.)]. 

Nel fegato itterico Dastre e Certhies constatarono l’abbassamento del potere 
glicogenico: ne deve risultare una scossa notevole sulla nutrizione. 

Ciò non ostante R. Pott in un caso di ittero da stasi in una donna giunta agli 
ultimi stadii di un cancro del seno con nodi secondarii nel pancreas e nel 
fegato, non constatò notevoli modificazioni negli scambi organici. Il peso spe¬ 
cifico dell’urina variava fra 1013 e 1023, eravi aumento relativo delle materie 
estrattive e dell’acido urico, e diminuzione dell’acido solforico, dei solfati e degli 
acidi solfo-coniugati. [Il caso è qui complesso trattandosi di un cancro che per 
sé influisce notevolmente sugli scambii. Per quanto riguarda Pitterò dobbiamo 
ancora osservare ad un fatto importante, cioè alla mancanza del deflusso della 
bile nell’intestino: Biernacki ha osservato appunto che nell’ittero la putrefa¬ 
zione intestinale è abnormemente aumentata, ciò che egli attribuisce in parte 
a mancanza della bile nel canale intestinale: alla fine dell’ittero vide aumento 
della secrezione urinaria (D. Arch. f. hi. Med., Bd. XLIX, II-l (S.)]. 

G. Disturbi della nutrizione nelle malattie renali. 

I disturbi della nutrizione nelle malattie renali sono evidenti, ma per pronun¬ 
ciarsi con conoscenza di causa sui rapporti che li uniscono alle altre alterazioni 


Disturbi della nutrizione nelle malattie renali e della pelle 



di questo organo converrebbe essere più avanti di quanto noi si sia nella pato¬ 
genesi del morbo di Bright. 

Cosi per Semmola il punto di partenza di questa malattia sarebbe una per¬ 
turbazione nella costituzione chimica delle materie albuminoidi del sangue, 
in seguito alla quale queste materie, divenute diffusibili in modo anomalo, 
attraverserebbero l’epitelio renale che ordinariamente le trattiene. A poco a 
poco le cellule renali sarebbero irritate da questa uscita anomala e s’infiam¬ 
merebbero. 

Ma la maggior parte dei patologi la pensano diversamente. Le lesioni del 
rene sarebbero la conseguenza di cause molteplici, ora d’un’infezione, ora di 
un’intossicazione. La eliminazione dei microbii e delle tossine da essi fabbricate, 
nel primo caso; quella dei veleni organici o minerali nel secondo, alterano 
gli epitelii. Dette lesioni sarebbero talora anche causate da sclerosi vascolare 
o pericanalicolare. 

Inceppata l’eliminazione renale, vi ha ritenzione nell’organismo di svariati 
principii, o dell’acqua, o delle sostanze minerali, oppure delle scorie organiche 
della disassimilazione. Di qui ostacolo alla disassimilazione cellulare: idremia, 
modificazione dei plasmi, fragilità delle pareti vascolari, tendenza alle stasi, 
edemi, emorragie ed alle infiammazioni bastarde. 

L’albuminuria è per sè stessa causa di disturbo della nutrizione; se è 
abbondante costituisce una vera spogliazione di materie proteiche (1). [Bier- 
nacki, sopra citato, ha pure osservato nelle nefriti un aumento degli eteri 
solforici, per diminuzione della secrezione gastrica; nella nefrite emorragica 
la quantità dell’acido solforico totale sarebbe maggiore della norma, in rela¬ 
zione colla distruzione dei globuli rossi (S.)]. 

H. Disturbi della nutrizione nelle malattie della pelle. 

Quinquaud fece delle ricerche sulle perdite che l’organismo subisce nelle 
affezioni cutanee esfoliative. 

Nel decorso di queste, le esfoliazioni epidermiche perdute quotidianamente 
rappresentano una quantità d’azoto notevole (14 a 15 grammi ogni 40 o 50 

grammi di squame) di carbonio e di zolfo (a). 

L’urea diminuisce molto nelle urine, fatto questo constatato da Widal, e 
si accumula nel sangue che ne contiene 5 o G volte più del normale. 

Questi fatti sono confortati dallo studio dei fenomeni, che si presentano 
' nelle dermatiti sperimentali provocate da Quinquaud e delle quali già abbiamo 
tenuto discorso: la glicogenesi rimane normale, ma l’ossigeno diminuisce nel 
sangue come l’acido carbonico e ciò non ostante la cellula vivente continua 
ad assorbire la stessa quantità di ossigeno: per una nutrizione viziata adunque 


(1) Vedi a proposito di tali questioni Labadik-Lagrave, Urologie clinique et maladie desrems , 1888. 

(«) [Moleschott (Sull'accrescimento delle formazioni cornee nel corpo umano e sulla perdita 
d'azoto che ne risulta, Torino, 1878), trovò che la somma totale della perdita giornahera in azoto, 
contenuto nei tessuti cornei di un uomo adulto sano, supera un poco la quantità di questo elemento 
che corrisponde a 4,5 gr. di urea, è cioè di gr. 2,1353: colla sola epidermide sì perderebbe crea 56 volte 
tanto che coi peli e colle unghie insieme. La produzione giornahera del tessuto corneo totale e di poco 
superiore ai 14 gr.; la perdita di azoto per il tessuto corneo equivale ad / della quantità med a di 
urea che un uomo sano adulto che lavori espelle nelle 24 ore, e ad V,. di quello contenuto nella quan¬ 
tità di sostanze albuminose richiesta perla sua razione giornahera Cogli anni diminuisce la proda- 
zione del tessuto corneo, e lo stesso si osserva nelle malattie, mentre nella state e più nella mezza 
stagione, specialmente alla primavera, dessa è un po maggiore c le ne lineino 
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questa immagazzina tale gas che non si trova più libero per compiere le 
ossidazioni dei prodotti tossici. Donde ne avviene un’autointossicazione negli 
animali soggetti all’esperienza (1). ° 


I. Disturbi della nutrizione per soppressione di un organo. 

% 

Dei disturbi di nutrizione possono essere provocati dalla soppressione di 
un oigano e molti dei più interessanti problemi della patologia si riferiscono 
a questo argomento. 

Così il co)po tiroide , che per la mancanza di ogni canale escretore pareva 
agli antichi fisiologi doversi distinguere dagli altri organi ghiandolari e gli si 
era attribuita vagamente una parte transitoria nell’ematopoiesi, agisce certa¬ 
mente sulla nutrizione generale e per conseguenza su quella della pelle e del 
sistema nervoso. I lavori contemporanei hanno dimostrato che lo stato cre¬ 
tinoide (W. Gufi), il mixoedema (Ord), la cachessia pachidermica (Gharcot), 
Vidiozia mixoedematosa (Bourneville) sono in istretto rapporto con l’alterazione 
o l’assenza congenita del corpo tiroide; che la sua ablazione totale conduce 
ad una soppressione delle funzioni nervose (cachessia strumipriva di Kocher, 
mixoedema operatorio di Reverdin). Lo stato mixoedematoso dei tegumenti, 
l’ipertrofia e la deformazione del volto, il degradamento intellettuale, la dimi¬ 
nuzione della memoria, sono conseguenza della soppressione totale della ghian¬ 
dola in discorso e basta che il chirurgo ne rispetti una piccola parte perchè 
non sorvengano questi fenomeni (2). 

La distruzione della ghiandola per un neoplasma produce raramente una 

tale cachessia, giacché solo eccezionalmente la totalità dell’organo ne è affetta. 

La sclerosi di essa però ha per effetto la sua atrofia sino ad annullarne le 
funzioni. 

Schifi 1 2 , che a più riprese nel 1859 e nel 1884 ha fatto delle esperienze 
sull’estirpazione del corpo tiroide, si domandò dopo le ultime, se questa ghian¬ 
dola non produceva una sostanza chimica capace di agire sui centri nervosi 
e sulla loro nutrizione e concluse che la tiroidectomia non produce tutti i 
suoi danni, se prima s’introducono nella cavità addominale degli animali ope¬ 
rati altre tiroidi di animali della medesima specie. 

Golzi, avendo osservato che i gravi accidenti prodotti dalla tiroidectomia 
totale possono essere evitati mediante un salasso od una trasfusione fatta 
ulteriormente, credette che la funzione della tiroide fosse di togliere dal sangue 
e di distruggere una sostanza nociva al sistema nervoso. Horsley dimostrò 
che la tiroidectomia produceva nelle scimmie, oltre a perturbazioni profonde 
di ordine motorio, sensitivo e psichico del sistema nervoso, anche l’infiltra¬ 
zione mixoedematosa dei tegumenti, l’anemia e la leucocitemia con diminu¬ 
zione della pressione arteriosa. Albertoni e Tizzoni trovarono, senza alcuna 
lesione degli elementi figurati del sangue, senza diminuzione dell’emoglobina, 
una diminuzione considerevole dell’ossigeno contenuto nel sangue degli ani¬ 
mali privati totalmente della ghiandola tiroide e ne conclusero che la sua 
funzione si è di dare all’emoglobina la facoltà di fissare l’ossigeno. 


(1) Congresso di dermatologia, 1889. 

(2) Si troveranno i due migliori riassunti e la bibliografia di questo argomento nelle eccel¬ 
lenti riviste critiche di Lannois (Archives de mèdecine expérimentale , 1889, p. 470) e di Thibikrge 
{Gazette des hnpitaux , 1891, n° 14). 
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A. Michaelsen studiò sperimentalmente nel gatto (1) l’influenza dell’estir¬ 
pazione della tiroide sugli scambi gasosi. Questi si riscontrano esagerati. 
L’acido carbonico è escreto in maggior quantità, l’eliminazione del vapore 
acqueo succede come nell’inanizione. In generale il quoziente respiratorio 

CO 1 2 3 * 5 

—q— è aumentato. Tale è anche il risultato avuto da Tarchanoff (2). Michaelsen, 

come Grutzner e Golzi, è d’opinione che la ghiandola tiroide funziona neu¬ 
tralizzando le scorie della nutrizione capaci di provocare degli effetti tossici 
analoghi a quelli della stricnina; quindi la vita non sarebbe possibile dopo 
l’estirpazione, ove non esistano delle ghiandole accessorie, nelle quali si stabilisca 
una funzione suppletoria sconosciuta. 

Rogowitch, avendo constatato lesioni istologiche delle cellule nervose ana¬ 
loghe a quelle che si riscontrano nell’intossicazione da fosforo, ammette pure 
che i disturbi nervosi consecutivi alla tiroidectomia siano di origine tossica. 

Laulanié e di poi Gley osservarono, dopo l’estirpazione del corpo tiroide 
nel cane, disturbi urinarii, aumento della tossicità delle urine, comparsa tran¬ 
sitoria dei pigmenti biliari e dell’albumina (Soc. de Biol., 16 maggio 1891). 

In questi ultimi tempi furono fatti molti tentativi d’innesto di tiroide con 
successi relativi o temporanei, Lannelongue (3) in un ragazzo idiota, Bercher, 
Kocher, Bettencourt e Serrano (4) in adulti effetti da mixoedema operatorio 
o spontaneo. Merklen e Walther in una nana mixoedematosa con profuse 
emorragie (5) fecero dei trapiantamenti di corpo tiroide di montone o di un 
pezzo di tessuto relativamente sano di gozzo estirpato (Bircher). [Silva nel 
mixoedema innestò le tiroidi di un montone con successo; eguale innesto fece 
in un caso di morbo di Flaiani (S.)J. 

La soppressione del pancreas ha certamente influenza sull’evoluzione delle 
materie zuccherine nell’organismo e da essa probabilmente dipendono altri 
disturbi della nutrizione, che si rivelano con glicosuria, azoturia, dimagramento 
malgrado la polifagia (Mering e Minkowski, Lépine, Hédon). Rimandiamo lo 
studio della glicosuria di origine pancreatica al capitolo che tratta del diabete. 

La soppressione dei testicoli ci riesce un esempio chiaro dell’influenza 
oscura, ma certa, che alcuni organi esercitano sulla nutrizione generale, oltre 
la funzione principale che siamo usi attribuire solo a loro. Non ha la castra¬ 
zione per effetto di ostacolare lo sviluppo di alcune parti dello scheletro, 
della laringe, d’aumentare invece l’accumulo del grasso nel tessuto cellulare 
e di turbare profondamente le funzioni cerebrali dal punto di vista affettivor* 

Così venne naturale la ricerca nel tessuto del testicolo di qualche fermento, 
che esercitasse un’azione stimolante sul sistema nervoso centrale. Ciò è quanto 
fece Brown-Séquard, seguito da Variot e Mairet, per combattere gli effetti 
della senilità e della depressione paralitica. Questi sperimentatori trovarono, 
che l’introduzione nell’organismo pella via sottocutanea di una piccola quan¬ 
tità di succo testicolare, ottenuto colla triturazione dei testicoli di una cavia, 
aveva in parecchi casi aumentato l’energia vitale e che questo aumento di 
attività si traduceva colla mizione e colla defecazione più facili, col lavoro cere¬ 
brale più profittevole, col ristauramento delle forze muscolari. L’interpretazione 


(1) Ardi. f. y esani mie Physiologie, XLV, p. 622. 

(2) Congresso di fisiologia di Basilea, 1889. 

(3) Acad. des Sciences e Bulletin médical, 9 marzo 1870 

" (4) Congresso di Limoges, 1890. 

(5) Société médicale des hópitaux, 1890. 
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di questi fatti, se non la loro esistenza, è ancora oggetto di discussioni. Le 
osservazioni più convincenti sarebbero quelle di Mairet che, sperimentando 
sugli alienati, notò l’effetto possibile della suggestione. 

La soppressione sperimentale del fegato negli uccelli (Minkowski) dimostrò 
che in questi casi non si riscontra più traccia di zucchero nel sangue qualche 
ora dopo l’isolamento del fegato; che si arresta la produzione dell’urea e che 
1 acido urico solamente è eliminato, ma che l’ammoniaca compare in grande 
quantità nell’urina. 

La distruzione delle capsule surrenali , quale la degenerazione tubercolare 
(caseosi e sopratutto fìbro-caseosi) bene spesso produce, quando sieno alterati, 
non solo il parenchima ghiandolare ma anche i gangli nervosi del gran sim¬ 
patico compresi nell’inviluppo fibroso (ganglii pericapsulari), produce la sin¬ 
drome ben nota sotto il nome di malattia bronzina di Addison, della quale 
1 astenia nervosa e la melanodermia sono i tratti più caratteristici. Vi hanno 
buone ragioni per considerare il pervertimento della pigmentazione cutanea, 
come anche le diverse specie di discromia tegumentaria, quale un disturbo 
nutritivo di origine nervosa (1). 


V. 

Lesioni di nutrizione delle cellule. 

Abbiamo passato in rivista le modificazioni funzionali della nutrizione che 
si manifestano nei principali stati patologici. Ma questi disturbi funzionali pos¬ 
sono essere localizzati più specialmente su di uno o su di un altro elemento 
anatomico ed ivi rivelarsi con cambiamenti di struttura, detti lesioni di nutri¬ 
zione. Lo studio di queste lesioni appartiene all’anatomia patologica e noi non 
abbiamo nè l’incarico nè le qualità sufficienti per intraprenderlo; ciò non per 
tanto non possiamo dispensarci dal dire qualche parola sulla parte, che esse 
hanno nella patologia generale della nutrizione, giacché le lesioni di nutrizione 
degli elementi anatomici sono l’effetto dei disturbi generali di funzione. 

La vitalità delle cellule può essere aumentata , diminuita o pervertita per 
diverse cause: alterazioni di origine sanguigna, per circolazione cioè eccessiva 
od insufficiente, o per circolazione normale di sangue alterato ; — per modi¬ 
ficazioni dell’influsso nervoso che generano le lesioni trofiche; — per reazioni 
contro irritazioni traumatiche o di corpi stranieri; — influenze dirette come 
di agenti fisici (calore, freddo, elettricità) o di materiali tossici (veleni mine¬ 
rali, organici o microbici, portati dal plasma in contatto colle cellule, sieno 
essi stati introdotti nell’organismo dall’esterno o fabbricati in esso). 

Le lesioni che risultano dall 'aumento della vitalità delle cellule sono la 
loro ipertrofia , cioè l’accrescimento del loro volume individuale senza notevoli 
modificazioni della loro struttura, la loro iperplasia od aumento di numero per 
scissione diretta od indiretta (cariocinesi) ; la rigenerazione che conduce a cica¬ 
trizzazione le ferite, a riparare le perdite di sostanza, a rigenerare i tessuti 
distrutti, è un processo dovuto all’iperplasia e suppone una maggiore attività 
impressa momentaneamente alla nutrizione della parte in via di rigenerazione. 

La diminuzione della vitalità si rivela con l 'atrofia delle cellule, cioè colla 
diminuzione del loro volume; si distingue l’atrofia semplice dalle atrofìe dege¬ 
nerative, giacché la cellula semplicemente atrofizzata, benché il suo protoplasma 


(1) Alezais e Aknaud, Revue de médecine , 1891. 
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occupi uno spazio minore, e sia spesso carico di granulazioni grasse o di 
pigmento accumulate attorno al nucleo, pure conserva le sue proprietà fìsiche, 
chimiche e biologiche riconoscibili, benché indebolite. 

La perversione della vitalità delle cellule si manifesta con una serie di 
modificazioni regressive, di alterazioni profonde del protoplasma, che sono 
comprese sotto il nome di degenerazioni: tumefazione torbida o degenerazione 
granulosa ; necrosi da coagulazione ; degenerazione fibrinosa, grassa, granulo¬ 
grassa, mucosa, ialina, colloide (cerea o vitrea). Non vi ha completo accordo 
fra gli istologi riguardo alla descrizione di questi diversi processi. Il loro ultimo 
termine è la necrobiosi , o morte della cellula. 

I disturbi generali della nutrizione hanno spesso per effetto la saturazione 
del plasma con materie chimiche, minerali od organiche, venute dall’esterno o 
fabbricate nell’organismo e che, per precipitazione o per infiltrazione, si depo¬ 
sitano nei tessuti sì nel protoplasma delle cellule, sì nella sostanza intercellulare. 
Le lesioni di nutrizione che ne risultano sono comprese sotto il nome generico 
d’infiltrazioni o depositi. Esse differiscono dalle degenerazioni perchè nuociono 
meno profondamente alla vitalità delle cellule. Ciò non ostante i depositi pro¬ 
vocano più o meno rapidamente, a seconda della loro natura, delle reazioni 
vitali da parte delle cellule, che allora possono divenire ipertrofiche, atrofiche, 
degenerare ed infine morire. 

I più importanti fra i depositi minerali sono le infiltrazioni calcarea ed urica. 

Le sostanze organiche che possono infiltrare gli elementi cellulari sono pella 
maggior parte fabbricate nella vita normale, ma in eccesso ; tali sono i diversi 
pigmenti dell’organismo d’origine sanguigna, biliare, cutanea, ecc. (depositi 
pig mentarii), il grasso (infiltrazione o deposito di grasso); la sostanza glicoge- 
nica (deposito glicogenico). Altre di queste sostanze sono prodotte da processi 
patologici, tale ad esempio l’infiltrazione amiloide. 


CAPITOLO III. 

Terapia generale dei disturbi della nutrizione. 


Per organizzare la terapia delle disposizioni morbose che, a seconda della 
loro durata, meritano il nome di diatesi, attitudini od opportunità morbose, 
conviene rammentare ch’esse sono tutte la conseguenza di un disturbo piu o 
meno durevole della nutrizione e risultante dall’ereditarietà, dall’inneità o da 
tutto ciò che può influenzare o viziare la nutrizione, azione nervosa centrale e 

periferica, ingesti, disturbi dei grandi apparati. 

Si è dunque colla soppressione di queste diverse influenze o col combatterle 

che noi potremo ricondurre alla norma la nutrizione viziata. ..... 

In questo studio di terapia generale non possiamo far di meglio che ispirarci 
alle lezioni che Bouchard ha consacrato alla questione delle diatesi (1) e che 

sono ancora inedite. 


(1J Cours de patrologie et de thérapeutique géuérales à la Faculté de Paris (1884). 
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I. 

Della Dietetica. 

Sguardo storico. — Dietetica applicata alla terapia delle diatesi. — Regime rigenerativo. 
Cure di riduzione e di ricostituzione. — Dietetica della scrofola, dell'artriUsino. 


La dietetica od arte di organizzare l’alimentazione costituisce la prima arma 
della quale possiamo disporre nella cura delle disposizioni morbose. 

Fin dai tempi primitivi, l’umanità imparò per esperienza, che certi alimenti 
sono migliori di altri e che bisogna osservare la quantità, la proporzione, la 
mescolanza di essi, gl’intervalli che debbono separare i pasti e la cessazione 
della somministrazione degli alimenti necessaria in dati tempi. La fame, l’ap¬ 
petito, l’istinto, la sazietà ed il disgusto contribuirono nell’acquisto di queste 
nozioni; l’esperienza le ha rettificate e precisate dimostrando che, attenendosi 
ad esse, ne scaturiva forza e benessere e che, trascurandole, ne sorveniva debo¬ 
lezza, dimagramento, malattia. 

Le nozioni acquisite per esperienza furono formulate in precetti dagli igie¬ 
nisti e dai medici, dai sacerdoti e dai filosofi che spesso costituivano una sola 
persona nelle società primitive. 

Per non citare che i nomi dei principali menzionati nella storia della medi¬ 
cina vediamo che in Grecia la dietetica, che era il segreto di Asclepiade, fu poi 
insegnata nei ginnasi ; Pitagora ne fece la base di un buon ordinamento della 
vita. Ippocrate formulò dei principii generali e diede indicazioni particolari 
tenendo conto delle abitudini degli ammalati. Nelle malattie febbrili egli pre¬ 
scriveva la dieta rigorosa, salvo il caso di estrema debolezza, bevande molto 
abbondanti, la tisana, decotto d’orzo filtrato o non filtrato a seconda che lo si 
voleva fare più o meno nutritivo ed addolcito con miele. Non consigliava il 
latte ai febbricitanti, bensì vino come medicamento. Crisippo (di Cnido) e 
Praxagora (di Goo) insegnavano a servirsi delle cure della fame e di ridu¬ 
zione. Erasistrato era fautore del digiuno in tutte le malattie febbrili. 

A Roma, Asclepiade di Prusio, importatore della medicina greca, insegnava, 
che nelle malattie febbrili non conviene somministrare alimenti nè bevande 
nei primi giorni; ma che in seguito si può permettere una nutrizione abbon¬ 
dante del gusto deH’ammalato ed incoraggia all’uso del vino. Gelso compren¬ 
deva bene, che la dietetica è il fondamento dell’arte di guarire: optimum 
remedium est cibus opportune datus , scrisse. Egli, come Ippocrate e Galeno, è 
partigiano della dieta rigorosa nelle malattie febbrili, salvo i casi di estrema 
debolezza; Areteo di Gappadocia dava molta importanza al latte. 

Nei periodi seguenti pochi nomi vi hanno da citare. Oribasio, Alessandro 
di 1 hralle, un ciarlatano di nome Giacobbe, che viveva in Costantinopoli nel 
v secolo e che si distingueva nella guarigione di malattie croniche con l’asti¬ 
nenza e l’acqua. 

La medicina araba regolava in termini precisi il regime, essa seguiva i 
precetti di Ippocrate e di Galeno e raccomandava il latte nella febbre etica (tisi). 

La scuola di Salerno seguiva, come gli Arabi, la dietetica d’Ippocrate e di 
Galeno e la regolarizzava con estrema cura. 

Nella Rinascenza i chimici e i iatro-meccanici, sembra non facessero più caso 
alcuno della dietetica. 

Ma nel xvm secolo Sydenham ritorna alle idee ippocratiche. Boerhaave e 
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Fr. Hoffmann, benché sistematici, rispettano la tradizione. J. Brown consiglia 
nelle malattie, che colla sua nomenclatura dicotomica chiama steniche , la 
diminuzione della carne, degli aromi e delle bevande spiritose. Al principio 
del nostro secolo Broussais considera l’astinenza come base del trattamento 
della gastro-enterite, che suppone esistere in tutte le malattie. Bouillaud si 
mostra anche più rigoroso nella dieta delle malattie febbrili-infìammatorie. 
Succede però una reazione. Ghossat attira l’attenzione dei medici sui danni 
dell’inanizione. Graves dimostra empiricamente che si può con vantaggio nutrire 
gli ammalati anche durante il periodo febbrile. 

Ai giorni nostri l’importanza della dieta è riconosciuta da tutti i medici 
ed anche dagli ammalati, almeno teoricamente; nella pratica però la si cura 
spesso troppo poco per ignoranza dei veri principii che debbono reggerla o 
per negligenza. 

Noi vorremmo consacrare qualche pagina alla dimostrazione dei principii, 
che ai tempi nostri debbono costituire i fondamenti scientifici della dietetica 
e mettere in evidenza i grandi vantaggi che ne possono scaturire, per pre¬ 
venire le malattie combattendo le disposizioni morbose o per aiutare a gua¬ 
rirle quando siano già in campo. 

Dal punto di vista della terapeutica delle diatesi noi possiamo proporci di 
ottenere colla dietetica molteplici risultati: riparare la costituzione chimica 
viziata, provocare un’attività nutritiva differente da quella che troviamo ral¬ 
lentata, abituare cioè la cellula ad elaborare completamente maggior quan¬ 
tità di materiali in un dato tempo. 

Per arrivare a ciò, conviene fin dall’infanzia creare delle convenevoli abi¬ 
tudini alimentarie, fissare la quantità degli alimenti, la loro proporzione, 
regolare la frequenza dei pasti, il tempo più conveniente per ciascuno di essi 
e fare rispettare il riposo necessario per il compimento della digestione. Con¬ 
viene anche eccitare la collaborazione del sistema nervoso che risveglia l’ap¬ 
petito, rende la digestione più perfetta, ripartisce i materiali secondo i bisogni, 
attiva l’entrata dell’ossigeno, ed infine stimola la nutrizione cellulare. L’allegria, 
la distrazione sono utili durante i pasti, i condimenti e la buona preparazione 
culinaria sono di ottimo giovamento alla digestione; essa si compie meglio 
quando dopo il pasto si sospenda il lavoro cerebrale e si faccia un esercizio 
moderato. Alcuni dispeptici hanno bisogno nel primo periodo della digestione 

di un completo riposo anche fisico, nel decubito. 

Vediamo ora quali siano le regole che debbono presiedere alla scelta degli 

alimenti a seconda dello scopo che si vuole ottenere. 

L’ideale per nutrire un individuo sano od ammalato sarebbe quello di som¬ 
ministrargli una quantità di alimenti tale, e mescolata in una proporzione 
tale che si abbia sostituzione esalta dei nuovi materiali a quelli che la vita 
distrugge. Ma ciò spesso negli ammalati è impossibile. La mancanza dell appe¬ 
tito, l’insufficienza della digestione, la diminuzione dell’assorbimento rompono 
l’equilibrio fra l’entrata ed il consumo, la distruzione è aumentata e sarebbe 
necessaria la sovralimentazione . Ora, questa è resa impossibile nei febbri- 
citanti e nelle malattie nelle quali esiste anoressia pella ripugnanza al cibo, 
essa può d'altra parte riuscire dannosa, giacché conviene temere l’indigestione, 
che aggrava l’organismo per l’autointossicazione e pella depiessione nervosa. 
Bisogna dunque restringere l’alimentazione a meno che si possa fai astrazione 
dell’appetito e della secrezione dei succhi digestivi, nutrendo l’ammalato co la 
sonda esofagea e con alimenti quasi direttamente assimilabili: peptone, giu- 

cosio, glicerina, giallo d’uovo. 
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Se l’alimento non è rifiutato e può essere digerito, possiamo proporci di 
modificare la costituzione materiale dell’organismo, rendendogli le sostanze 
delle quali rimase privo durante la malattia. Possiamo anche proporci di 
trasformare una costituzione, che si giudica essere causa di malattia. Spesso 
in tal caso si hanno piuttosto indicazioni di sopprimere qualche cosa, come 
succede nell’obesità. 

Prima di aumentare fuori misura la razione alimentare conviene tenere 
presente che le attività digestiva e cellulare non sono senza limiti e che, var¬ 
candoli, si corre rischio di provocare una viziata elaborazione digestiva e 
nutritiva. 

Si pensò spesso di aumentare non tutti gli alimenti, ma uno solo; donde 
le cure rigenerative , coll’uso esclusivo del latte, del siero di latte, dell’uva, 
il regime arabico, i vegetali, le frutta, il regime carneo. Queste sono vedute 
che sedussero gli antichi. Liebig volle confermarle, e credette che gli alimenti 
plastici servono solo a costituire le cellule, in modo che dovrebbe entrare nella 
cellula una quantità più o meno grande di materiali, a seconda che noi som¬ 
ministriamo una quantità maggiore o minore di alimenti plastici. Voit però 
dimostrò che la maggior parte dei materiali plastici non è tale veramente e 
che essi si distruggono e prendono parte al ricambio respiratorio. La distruzione 
delle materie proteiche è proporzionale alla quantità introdotta. Si distrugge 
anche l’albumina cellulare e lo prova il dosaggio dell’azoto eliminato durante 
l’astinenza, indicandoci che abbisogna della proteina per riparare le perdite. 
Si pensò che il di più di questa quantità di azoto costituisse un consumo di 
lusso che potrebbe e dovrebbe essere sostituito dal grasso e dall’amido. Questo 
è un errore; Voit ha dimostrato che l’attività funzionale non ha influenza 
alcuna sulla distruzione dell’albumina. D’altra parte la razione azotata di ripa¬ 
razione non basta per mantenere la vita, se anche vi si aggiungano grasso ed 
amido. Voit ha messo in chiaro che l’albumina fìssa è distrutta poco e len¬ 
tamente, mentre l’albumina circolante si distrugge molto e presto (a). 

Noi possiamo, variando la quantità delle ingesti, aumentare o diminuire 
la distruzione dell’albumina fìssa e con ciò modificare le metamorfosi nutritive. 
Nella razione alimentare normale l’azoto degli escreti deve essere pari a quello 


(a) [Luciani (Fisiologia del digiuno, Firenze, 1889) non ammette, e ne dà la dimostrazione a pag. 79, 
96,97, ecc., come fondata l’opinione di Voit che gli albutninoidi circolanti di provvigione sieno per se 
stessi più facilmente ossidabili degli albutninoidi organizzati. Questa distinzione fu invocata da Voit 
per ispiegare il fatto osservato da lui (nonché da Bidder e Schmidt, Falck, Luciani, ecc.) che negli ani¬ 
mali. nei primi 2 o 3 giorni d’inanizione, la cifra dell’azoto dell’urina è notevolmente più elevata che 
nei giorni successivi: Voit dice che questo si deve a che nei primi giorni si consumano gli albutninoidi 
di provvigione o circolanti , che sarebbero più facilmente combustibili degli albutninoidi organizzati. 
Secondo Luciani invece il consumo degli albuminoidi in genere (sieno quelli di provvigione che circo¬ 
lando infiltrano i tessuti, sieno quelli organizzati che ne costituiscono la trama) è sempre regolato e 
dipendente dall’attività dello scambio materiale degli elementi vivi. Quando al principio dell’inanizione 
negli animali codesta attività è promossa dalla sensazione dolorosa della fame si ha un rapido con¬ 
sumo degli albuminoidi immagazzinati coll’ultimo pasto; quando invece al principio dell’inanizione 
l’effetto della fame è eliminato, come nel caso del Succi, osservato da Luciani, gli albuminoidi di prov¬ 
vigione non si consumano più presto di quelli organizzati. Ora questa sensazione interna della 
fame , la quale dispiega un’azione consuntiva, disturbando la funzione dei congegni regolatori, è un 
fenomeno transitorio, nel principio dell’inanizione, e dipende, come dice Luciani, “ da una monta¬ 
tura speciale del sistema nervoso, che per lunga abitudine della stimolazione ritmica dell’alimenta¬ 
zione, sente ritmicamente questo bisogno di stimolo lungo il tubo gastro-enterico dopo un tempo, 
più o meno lungo a seconda dei varii individui, cessa questa sensazione e la curva del consumo degli 
albuminoidi diventa regolare, come quella di un’iperbole. Si consulti del resto, per ulteriori utili spie¬ 
gazioni, il lavoro citato (S.)]. 
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degli ingesti; in tal caso il peso del corpo non varia. Aumentando l’azoto 
degli ingesti aumenterà anche l’azoto degli escreti, ma meno sensibilmente: 
dunque l’assimilazione aumenta, il peso cresce e di poi resta stazionario ed 
allora si ristabilisce l’equilibrio fra le due quantità d’azoto. Diminuendo l’azoto 
degli ingesti, diminuisce pure l’azoto degli escreti, ma meno; il peso diminuisce 
ma poi resta anche stazionario. Così gli alimenti azotati possono, a seconda 
della loro quantità, far variare la massa della sostanza vivente e modificare 
l’attività colla quale le cellule si distruggono. 

Nulla sostituisce la carne, poiché essa è nello stesso tempo sostanza pla¬ 
stica e respiratoria; se la parte che serve alla respirazione è insufficiente, 
avviene la distruzione di una parte dell’albumina fìssa, malgrado l’uso con¬ 
temporaneo di grasso e di amido. Ma se la razione normale di carne è fìssa 
quale razione riparatrice, è pur non di meno variabile quando la si consideri 
quale razione funzionale, ed è proporzionale al lavorìo nervoso. Aumentare 
la razione funzionale è come accelerare la nutrizione cellulare; aumentarla 
troppo è come rendere la nutrizione imperfetta, è come rallentarla per man¬ 
canza di ossigeno sufficiente ad una nutrizione troppo rapida. Diminuire la 
razione funzionale è come rallentare la nutrizione cellulare ; diminuirla troppo 
equivale ad accelerare la nutrizione, offrire cioè l’albumina fìssa alle combu¬ 
stioni funzionali. Regolando l’astinenza si può col tempo far contrarre alle 
cellule l’abitudine di distruggersi più rapidamente, e questa abitudine resterà 
se anche si ritorna alla razione normale. Nella terapeutica conviene far mag¬ 
giore assegnamento sulla dieta che sulla sovralimentazione, non quando si 
vogliano ricostituire direttamente le cellule, ma per attivarne la nutrizione. 

Si può adunque, senza inconvenienti serii ed anche con vantaggi, far variare 
il consumo funzionale e nutritivo della carne. Ma l’elasticità della nutrizione 
ha i suoi limiti più o meno vasti e variabili, a seconda degli individui, dell’età 
e delle circostanze fisiologiche o patologiche. 

Così, nell’accrescimento, converrà guardarsi dal diminuire la razione ali¬ 
mentare. Bisogna considerare l’accrescimento del corpo in totalità, come rap¬ 
presentante cioè della moltiplicazione degli elementi e dell’accrescimento di 
ciascun elemento anatomico che ha bisogno di un’incessante riparazione. 

Nell’accrescimento dell’individuo succede quanto avviene nella convalescenza. 

L’accrescimento del corpo avviene anche malgrado 1 astinenza e la malattia, 
ma non tutti i tessuti vi prendono egualmente parte. Gli elementi muscolari 
e nervosi non si moltiplicano, gli elementi ossei però si moltiplicano. Le ossa 
in questi casi sono mal conformate, i muscoli ed i nervi sono defoimi. A 
parità di peso colla medesima quantità di nutrimento un bambino muore, 

mentre un adulto vive e funziona {a). 

Il convalescente vive con una quantità di nutrimento tale, che farebbe dima¬ 
grire un uomo sano, ma allorquando giunge al ritorno della salute, gli è 
necessario un nutrimento più abbondante. Al principio della convalescenza la 
disassimilazione è intensa, l’assimilazione attiva; di poi viene una seconda fase 


(a) [Morpurgo [Arch. per le scienze mediche di Bizzozero, voi. XII) vide persistere il processo 
cariociuetico (sì produttivo che rigenerativo) in tutto l’organismo, nell’inanizione, per quanto v, sia 
meno attivo. La diminuzione del processo cariocinetico è poi minore nelle cellule ghiandolari poco 
differenziate e negli epitelii di rivestimento, che non in quelle ghiandole altamente differenziate, nelle 
quali il processo di cariocinesi si protrae piuttosto a lungo nella vita extra-uterina (gh. pepto-gastnche, 
pancreas, fegato, rene). I genitali dimostrano molto attivo il processo di cariocinesi durante l’ina- 

nizione (S.)]. 

18. _ Tr. Med. _ Disturbi e malattie della nutrizione , I. 
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nella quale la disassimilazione è diminuita e l’assimilazione ritorna alla norma. 
Perciò conviene nutrire i bambini, non solo nella convalescenza, ma anche 
durante la malattia; si useranno decotti di cereali (frumento, riso, orzo, avena), 
i succhi dei frutti, il brodo, il giallo d’uovo, il miele, la glicerina, i peptoni! 
Questi ultimi sono indispensabili per completare tale regime, giacché, non 
ostante il grasso e l’amido, il corpo continua a perdere azoto come nell’asti¬ 
nenza. La gelatina non sostituisce nè l’albumina nè il peptone. Nulla può 
sostituire nell’alimentazione le materie azotate (carne, albumina o caseina) 
mentre che la carne può sostituire a rigore e temporariamente il grasso, l’amido, 
gli acidi vegetali, la gelatina. Questa sostituzione però a nulla varrebbe se 
prolungata; l’uomo adulto perde ogni giorno250 grammi di carbonio e 18 grammi 
di azoto; 500 grammi di carne bastano per riparare la perdita di azoto, ne con¬ 
verrebbero 2000 grammi per riparare la perdita del carbonio. Una parte del¬ 
l’azoto può essere riparata dalla gelatina. In realtà conviene usare un regime 
misto vegetale ed animale. 

L’esperienza ha dimostrato, che si ritrae vantaggio moltiplicando le materie 
alimentari; si debbono unire negli alimenti materie proteiche vegetali ed ani¬ 
mali, albumina ed albuminati, gelatina, varii grassi vegetali ed animali, amido, 
zuccheri diversi, acidi vegetali, osservando che sempre esista il rapporto di 
1 parte di sostanze quaternarie azotate per 5 parti di idrocarbonati. 

Quando si vuole ottenere un cambiamento della nutrizione, si diminuisce 
la razione alimentare istituendo la cura di riduzione od alimentazione ristretta, 
quella cioè che gli antichi chiamavano cura farnis; non la si prescriverà però 
mai assoluta, essa dovrà essere mite. Si diminuirà la quantità delle sostanze 
proteiche, lasciando il grasso e lo zucchero, ciò che si ottiene col regime latteo , 
oppure permettendo lo zucchero e gli acidi vegetali, risultato che si ha colla 
cura dell'uva, od anche conservando lo zucchero, il grasso e gli acidi vegetali 
come nel regime arabico. Da poi, quando la nutrizione sarà accelerata nella 
sua fase distruttiva, si ritornerà all’alimentazione normale od anche si aumen¬ 
terà la proteina per accrescere la tendenza alla plasticità. Non si aumenterà 
però esclusivamente la carne, giacché, per ottenere una penetrazione più 
abbondante dei minerali nelle cellule, conviene un’alimentazione mista lar¬ 
gamente vegetale. Dopo la cura farnis mite, si riprende adunque il regime 
misto completo, dapprima in quantità piccola, poi gradatamente crescente 
con predominio di carne o di plasmina, di giallo d’uovo o di sali minerali, a 
seconda delle circostanze. 

Questo regime di ricostituzione deve essere portato al suo più alto grado 
quando si tratti di bambini in accrescimento dopo una malattia; si sommi¬ 
nistreranno loro le uova, specialmente il giallo, il latte, il formaggio, il pane, 
i fagiuoli, i piselli, le lenticchie, le carni, i pesci, i legumi verdi e le frutta. 

Indipendentemente dai due regimi, che modificano la nutrizione, il regime 
preparatorio di riduzione e quello di ricostituzione, conviene aver anche cura 
di regolare il regime di vita definitivo; questo dovrà esser regolato secondo 
lo stato abituale della nutrizione di ciascun individuo ed i bisogni speciali al 
suo genere di vita, alla sua professione. Questo regime normale dovrà ancora 
variare a seconda della malattia o della diatesi che si vuol combattere. 

Così il regime deve tener in grande conto i bisogni professionali sì diffe¬ 
renti a seconda che si tratta di artigiani o di pensatori. Ai primi convengono 
specialmente alimenti capaci di sviluppare forza e calore, ai secondi ali¬ 
menti invece capaci di riparare alle perdite della cellula nervosa. In generale, 
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conviene somministrare molta carne, mai però di troppo. Questa è necessaria 
al pensatore, ma se ne usa in eccesso cade preda della gotta. 

Nei tempi passati si usava troppo poco della carne, ai giorni nostri se ne 
abusa. Se ne fa mangiare ai bambini troppo presto, specialmente a quelli di 
origine artritica ; basta che essi per qualche anno ne mangino una volta sola 
al giorno. Nell'adulto possiamo sostituire in parte la carne col pesce, colle 
uova, coi legumi. Conviene somministrare largamente gli alcalini, la potassa 
che si trova nei legumi verdi e nelle frutta. Fin dalle sue prime pubblicazioni 
Bouchard insistè sull’abuso delle carni nelle nostre abitudini contemporanee, 
abuso pel quale le malattie dei ricchi sono diventate comuni ai poveri, giacché 
noi vediamo comparire negli ospedali la gotta, una volta chiamata morbus 
dominorum , e le altre malattie artritiche. 

Conviene anche considerare la quantità d’acqua che deve fare parte del 
regime: Genth asserì ch’essa fa diminuire l’acido urico. Mosler crede che 
1500 grammi d’acqua facciano aumentare di un quinto la quantità dell’urea. 
Beneke opina che si possa computare 1 grammo d’urea ogni 300 d’acqua 
ingerita. Debove ed A. Robin hanno anche studiato l’influenza dell’acqua sulla 
nutrizione. Il primo crede che essa non abbia influenza alcuna e che sia inu¬ 
tile restringerne l’uso negli obesi, modo di vedere questo che non potremmo 
condividere. Altri osservatori hanno negato l’influenza dell’acqua sulla nutri¬ 
zione od almeno sull’attività delle combustioni. T. Mayer (1) constatò un 
aumento passeggero dell’escrezione dell’urea dopo l’ingestione di una grande 
quantità d’acqua, però non vede in questo fatto che il risultato di una specie 
di lavatura dell’organismo senza che siano accelerate le combustioni degli 
albuminoidi. 

Dicemmo più sopra, che colla dietetica si possono modificare gli stati dia¬ 
tesici. La scrofola è una diatesi dovuta ad un rallentamento della nutrizione, 
nella quale però la costituzione è anche viziata, essendovi troppo d’acqua e di 
grassi, troppo poco di sali e d’albumina. Il più spesso l’alimentazione viziata ha 
contribuito a creare la scrofola, perchè si sono somministrati troppi alimenti 
ternarii e troppo pochi di azotati. Di più il tubo digerente negli scrofolosi è 
ammalato sia per cattiva alimentazione, sia per qualunque altra causa. La 
dietetica deve, secondo i casi, facilitare a tutta prima la guarigione dello 
stomaco, dell’intestino e delle ghiandole mesenteriche; di poi riparare all’in¬ 
sufficienza dell’alimentazione anteriore e somministrare i materiali che fanno 
difetto. Conviene adunque adattare gli alimenti al potere digestivo degli organi. 
Secondo l’età si somministreranno latte, uova, carne sempre mantenendo il 
predominio delle sostanze proteiche; di più non si dimenticheranno special- 
mente nel regime dei rachitici e dell’adolescenza, gli alimenti necessari pella 
riparazione minerale. Nella scrofola non basta fornire gli elementi minerali 
allo scheletro, conviene anche ricostituire la trama minerale di tutte le cel¬ 
lule. Si farà quindi grande uso di frutta, di uva, di latte, di cacio, di uova, 
di carni, di pesci, di cereali, di legumi; non pare che i grassi debbano essere 
sì largamente somministrati come spesso si usa, malgrado i successi attribuiti 

all’olio di fegato di merluzzo. 

La diatesi artritica, che essenzialmente risulta da rallentamento della liuti 1 - 
zione, sarà con vantaggio combattuta in sul principio colla cura della fame, 
seguita da una cura ricostituente. Ci dovremo proporre di tenere in esercizio 


(1) Zeitschr. f. klin. Med., 1888. 
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l’elasticità della nutrizione per poi poterla accelerare, sorvegliare il tubo dige¬ 
rente, prevenendo la dilatazione dello stomaco e la congestione del fegato. Il 
regime di vita per l’artritico è come il normale con una leggera diminuzione 
dei materiali azotati ed un sensibile aumento degli alcali ottenuto con legumi 
verdi e frutta. Si sopprimeranno i condimenti, le spezie, i tartufi, le sostanze 
che rallentano gli scambi nutritivi, come l’alcool (acquavite, vino), il caffè, 
il thè ed il tabacco. Si aumenterà la proporzione d’acqua, non durante i pasti 
per non indebolire la potenza del succo gastrico e dilatare lo stomaco, ma 
somministrando alla sera un infuso caldo aromatizzato. 

Bisogna poi anche modificare questo regime, secondo la natura delle diverse 
malattie artritiche. Il rallentamento della nutrizione può effettuarsi negli artri¬ 
tici sia sulla totalità dei principii immediati circolanti o costitutivi, sia isola¬ 
tamente su questi diversi principii. Così l’arresto delle ossidazioni degli acidi 
organici genera la litiasi biliare; se tale arresto avviene per grassi conduce 
all’obesità; l’insufficiente combustione dello zucchero è causa del diabete, 
quella delle materie proteiche causa la renella urica ; se la proteina e gli 
acidi sono contemporaneamente sovrabbondanti nell’economia si determina 
la gotta. 

Noi sappiamo che queste malattie possono comparire isolatamente, suc¬ 
cessivamente o simultaneamente in un artritico; donde ne sorgono diverse 
indicazioni dietetiche che saranno esposte nella seconda parte di questo lavoro 
a proposito di ciascuna di queste affezioni (1). 


IL 

Modificatori igienici. 


Modificatori delia nutrizione per la via del sistema nervoso. — Eccitamenti nervosi centrali, 
medicamentosi e psichici. — Eccitamenti periferici. — Balneoterapia. — Idroterapia. — Cli¬ 
matoterapia. 


Non basta l’organizzazione di un regime alimentare convenevole in quanto 
a scelta, a quantità ed a proporzione degli alimenti, conviene anche che 
questi siano assimilati. Noi siamo soggetti al sistema nervoso dal punto di 
vista dell’appetito, della digestione, dell’assorbimento e della distribuzione degli 
alimenti. 

Conviene inoltre, che all’organismo non faccia difetto l’ossigeno di cui deve 
consumare 720 grammi al giorno. Esso si trova in quantità più o meno 
grande dappertutto e, purché il sangue sia normale e tali siano anche le vie 
respiratorie ed il sistema circolatorio, esso arriverà in quantità bastevole sino 
ai tessuti. Tuttavia la quantità d’ossigeno che è alla portata dell’uomo varia 
secondo le altezze: l’uomo può vivere in regioni nelle quali la pressione atmo¬ 
sferica è considerevolmente diminuita, in tal caso però il suo sistema nervoso 
l’obbliga a fare incoscientemente delle inspirazioni più frequenti e più pro¬ 
fonde (a). Circostanza favorevole si è che l’ossigeno si combina coll’emoglobina 


(1) Consultisi riguardo tali questioni: Dujardik-Beaumetz, L'Hygiène alirnentaire, 1887. — G. Sée, 
Dii regime alirnentaire , 1887. 

(«) [Ciò non è esatto. A. Mosso dimostrò che esiste nell'uomo una respirazione che egli chiama 
di lusso. Alla pressione ordinaria, a livello del mare, si respira una quantità d’aria che è molto 
superiore ai bisogni del nostro corpo. Nelle regioni che hanno un’altezza maggiore di 3000 metri, 
sebbene sia molto minore il peso dell’aria che respiriamo, l’organismo quasi non se ne risente, e 
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dei globuli rossi con affinità invero poco stabili, mentre l’acido carbonico è 
soltanto disciolto nel siero e quindi completamente soggetto alle leggi della 
diffusione dei gas. In grazia di queste condizioni l’organismo cede più rapida¬ 
mente l’acido carbonico pella ventilazione polmonare che, per mezzo del sistema 
nervoso, diventa più attiva nelle grandi altezze. 

Il sistema nervoso modera il consumo dell’ossigeno nei tessuti. Già dicemmo 
come Brown-Séquard dimostrò che la soppressione dell’attività nervosa in 
seguito al taglio dei nervi di un membro, faccia sì che il sangue passi ruti¬ 
lante ancora nelle vene, e come Bouchard abbia anche dimostrato che lo 
zucchero è distrutto in minore quantità nelle regioni private dei nervi. Questi 
sono fenomeni d’inibizione adatti per dimostrare l’influenza del sistema ner¬ 
voso sull’attività degli scambi. 11 medico non può essere buon terapista, se 
non si assicura della connivenza del sistema nervoso ; egli deve eccitarlo affinchè 
risponda con reazioni sugli apparati e sulle cellule. Non si pratica la medicina 
senza provocare delle reazioni nervose: tutti i medici obbediscono a questa 
legge, dice Bouchard, “ spesso come Jourdain faceva della prosa „ ; i vescica- 
torii, la digitale, l’idroterapia, la pillola di mollica di pane sono altrettanti 
agenti terapeutici che agiscono per mezzo del sistema nervoso. 


vi rimedia con un leggiero aumento nella frequenza dei movimenti inspiratorii, che introduce nei 
polmoni quel tanto di ossigeno di cui ha bisogno: Mosso però vide che all’altezza di 3333 metri 
si respira una quantità di aria assai minore che in pianura a 270 m. sul livello del mare, ciò che 
dimostra l’esistenza della respirazione di lusso. Vi deve naturalmente esistere, procedendo dal livello 
del mare all'altezza di 3000 m., un limite in cui cessa la respirazione di lusso, e dove ogni varia¬ 
zione barometrica eserciterà un’influenza sui movimenti respiratorii. A misura che dal livello del 
mare saliamo in alto, la respirazione di lusso viene diminuita per mezzo della rarefazione atmo¬ 
sferica: ma, sotto un certo limite, che è al disotto dei 3333 m., le variazioni di pressione non hanno 
nessun effetto sulla frequenza e sull’ampiezza dei movimenti respiratorii. — Più interessanti sono 
le osservazioni di Mosso sulle variazioni dell’ampiezza respiratoria nelle alte montagne; egli vide 
che all’altezza di 3333 m. manca completamente quell’effetto meccanico e quella dilatazione dei 
polmoni che si credeva avesse luogo nella respirazione a grandi altezze, per la quale credenza 
molti medici raccomandano a certi malati di recarsi in montagna, dove pensano che i polmoni 
debbano essere meccanicamente più attivi e dilatarsi maggiormente per la rarefazione dell'aria. — 
V. A. Mosso, Sulla respirazione periodica di Cheyne-Stokes studiata nell’uomo sano; R. Accadi, dei 
Lincei , 1884. —Jd., La respirazione dell’uomo sulle alte montagne, Torino, 1884. 

Evidentemente l’azione utile del soggiorno sulle alte montagne devesi al respirare aria priva o 
più povera di microbii, al fatto che dovendo, ad ogni movimento del corpo, salire o discendere, si 
fa fare ai polmoni una ginnastica non indifferente, e a molte altre cause accessorie (lontananza 
dagli affari, radiazione solare, ecc.) che qui non è il caso di indicare. 

Un altro fattore però si volle in questi ultimi tempi invocare per ispiegare l’azione dei clima delle 
alte montagne per quanto finora sia passato inosservato. Voglio accennare all’osservazione di Viault 
{Acad. des Sciences de Paris , 15 dèe. 1890; Semaine méd ., p. 464, 1890, N° 56) il quale avrebbe visto 
che a Morococha (Perù), luogo situato a 4392 m. sopra il livello del mare, il numero dei globuli rossi è 
aumentato da cinque milioni a sette e fino ad 8 milioni: bastano quindici giorni di degenza nelle lati¬ 
tudini così elevate perchè si verifichi tale aumento nel numero dei globuli rossi del sangue. Uno dei 
primi effetti dell’aria rarefatta sarebbe quindi, secondo Viault, una notevole esagerazione della lun- 
zione ematopoietica: a questo si dovrebbe la parte più importante nel fenomeno deH'acclimatazione 
dell’uomo alle grandi altezze, non ad un aumento di Irequenza dei movimenti respiratorii, sempre 
scarso, come risulta anche dalle osservazioni di Mosso, nè a maggior attività della circolazione polmo¬ 
nare, contraddetta da questo stesso autore, come vedemmo. 

Però nasce il dubbio se quest’aumento della massa sanguigna da 5 ad 8 milioni in soli 15 giorni 
non si debba per avventura ad un’altra causa che non è 1 aumento della lunzione degli organi emato¬ 
poietici: non si deve forse qui invocare meglio l’aumento dell’esalazione polmonare e cutanea, inevi¬ 
tabile compagno della diminuita pressione esterna a sì grande altezza:' Quindi sarebbe la diminuzione 
dell’acqua la causa apparente di questa iperglobulìa, simile a quella che si osserva nel colèra, dove 
non si pensò mai ad aumentata ematopoiesi per ispiegare 1 aumento del numero dei globuli rossi. 
Agli osservatori che si trovano in condizioni opportune lascio il compito di risolvere la questione 
di alto interesse scientifico e pratico (8.)]. 
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Con ciò non si vuol dire che tutti i farmaci agiscano per reazione nervosa. 
Ve ne sono alcuni, come molti veleni, che agiscono direttamente sulla nutri¬ 
zione degli elementi: gli alcalini, il iodio, l’arsenico. Altri portano la loro azione 
sugli agenti infettivi; altri moderano le reazioni nervose senza provocarne, 
come il bromuro di potassio; altri, infine, modificano indirettamente la nutri¬ 
zione producendo reazioni nervose e specialmente irritazioni cutanee. 

Gli agenti terapeutici che agiscono per mezzo di reazioni nervose provo¬ 
cano sia un’eccitazione generale, sia un’irritazione periferica o centripeta. 

Gli eccitamenti centrali sono : 

1° Medicamentosi (stricnina, chinina, ergotina, emetina, pilocarpina, digi¬ 
tale, salasso (essendo l’ammalato in posizione eretta, procedimento terapeutico 
in voga nei tempi passati, e che aveva per conseguenza la sincope); 

2° Psichici (contentezza, calma, quiete). 

L’ammalato trasportato dal suo giaciglio in un letto bianco, lo studente 
infermo cui arriva la madre, si videro migliorare se non guarire; la gioia 
risana, e lo stesso effetto hanno una gravidanza od un matrimonio, quando 
sono desiderati. La confidenza che il medico deve inspirare e può inspirare, 
senza aver bisogno nè di bella presenza, nè di prestigio, l’incoraggiamento 
che fornisce all’ammalato, dandogli la speranza o la certezza della guarigione, 
le palpazioni sacre o profane (i passi), i pellegrinaggi e le pillole di mollica 
di pane, le distrazioni, i viaggi, le soddisfazioni dell’arte, nulla di ciò si deve 
sdegnare in terapeutica. 


Gli eccitamenti periferici si applicano anche alle superficie di sensibilità 
ottusa: alcuni purganti agiscono per via riflessa; il fumo di carta nitrata e 
di datura calma l’asma, la luce può provocare un accesso asmatico. Certi 
colori hanno influenza sulla nutrizione, così pure agiscono certi odori; gli 
amari eccitano l’appetito. 

Gli stimoli cutanei sono molteplici, dall’aria fredda che provoca il primo 
vagito del neonato, le percussioni, le frizioni, la faradizzazione, i senapismi, i 
vescicanti, la tintura di iodio, il cotone iodato, i moxa, le punte di fuoco, il 
martello di Mayor, i cataplasmi, il collodio, l’elettricità statica, l’aeroterapia 
(vento e luce), l’idroterapia locale (compresse, bagni locali, doccia locale) o 
generale (affusioni, immersioni, impacchi umidi, doccia in forma di pioggia 
od in colonna che produce l’aspersione e la percussione); e quindi la diafo¬ 
resi e l’uso d’acqua calda, la reazione spontanea o provocata coll’applicazione 
brusca e molto breve del freddo costituiscono altrettanti stimoli periferici, dai 
quali si può trarre profitto quasi a volontà per determinare effetti depressivi 


e sedativi, o tonici e stimolanti. 

Vi ha una teoria la quale non vede in tutti questi mezzi che un solo 
effetto, uno spostamento della massa sanguigna, una messa in giuoco cioè 
dell’elasticità vascolare. Tutto si ridurrebbe ad idrodinamica. Veramente l’idro¬ 
terapia e gli altri eccitamenti periferici calmano, moderano od aumentano 
l’attività nervosa e producono per riflesso alcune modificazioni nell’attività 
nutritiva: sotto la loro influenza l’esalazione dell’acido carbonico aumenta 
come anche l’escrezione dell’urea e dell’acido urico; il peso diminuisce, così 
questi mezzi terapeutici sono di un’utilità incontestata nel trattamento delle 
diatesi ereditarie od acquisite, e possono modificare l’attività vitale nell’indi¬ 
viduo o nei suoi discendenti. 
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La Balneoterapia è un agente della stessa specie. Si disse che i bagni 
attivano la funzione cutanea, ma la loro azione è molto più complessa. I bagni 
caldi aumentano l’esalazione dell’acido carbonico e la escrezione dell’urea e 
fanno diminuire quella dell’acido urico, agiscono come calmante o come ecci¬ 
tante a seconda della loro durata e della loro temperatura. 

Per ispiegare l’azione dei bagni minerali, il pubblico e qualche medico 
credono erroneamente all’assorbimento cutaneo del principio minerale. Se la 
pelle presenta delle escoriazioni, il principio minerale può, a rigore di termini, 
essere assorbito in piccola quantità; se esistono lesioni cutanee queste possono 
essere influenzate per azione topica. Può anche ammettersi che alcuni prin- 
cipii volatili possano essere assorbiti in parte dalla mucosa delle vie aeree. Ma 
quanto più abitualmente succede si è che i bagni minerali esercitano, a seconda 
della loro composizione, un’azione di contatto sui nervi cutanei, azione che 
si ripercuote sui centri nervosi e per via riflessa modifica gli scambi inter¬ 
stiziali. I bagni solforosi sono tonici ed eccitanti, essi fanno aumentare l’urea 
e l’acido urico; i bagni salini fanno aumentare l’urea e diminuire od accre¬ 
scere in modo appena sensibile l’acido urico; insomma attivano gli scambi 
azotati e l’ossidazione dei prodotti di disassimilazione degli albuminoidi (1). 

L’influenza degli eccitamenti nervosi cutanei sulla nutrizione è degna della 
più alta considerazione. Consideriamo dapprima le variazioni di temperatura, 
l’aumento o la sottrazione di calorico, il caldo ed il freddo. 

La questione è complessa. Non solo si ha riscaldamento o raffreddamento 
dei nervi, ciò che provoca un riflesso sui vasi cutanei, ma si ha riscalda¬ 
mento o raffreddamento del corpo per conducibilità; l’acqua fredda senza 
dubbio raffredda, l’acqua calda riscalda, ma il freddo applicato alla periferia 
fa aumentare dapprima la temperatura centrale per poi farla abbassare, la 
reazione corrisponde (Aubert) ad un raffreddamento secondario. L’aria calda 
e secca non riscalda; se però è umida, come succede nei climi tropicali, fa 
aumentare la temperatura (colpo di calore) (a). L’aria calda riscalda maggior¬ 
mente pella dilatazione vascolare che provoca, che pella conducibilità. 

Se il freddo passeggero fa contrarre i vasi, quando è prolungato li para¬ 
lizza, non vi ha però attività maggiore del circolo per questo, succede stasi 
capillare. 

In ogni caso, nell’idroterapia e nella termoterapia, l’elevazione e l’abbas¬ 
samento della temperatura centrale sono elementi accessori. Quello che importa 
in questi procedimenti terapeutici, sono i mutamenti che questi producono 
nella nutrizione. 

Schutzenberger fece delle ricerche dalle quali risulta che l’acqua satura 
di ossigeno in cui si trovi del lievito perde poco di questo gas passando da 
0° a 9°, ne perde di poi sempre più rapidamente da 9° a 33°; la perdita in 
seguito non si fa che lentamente da 33° a 50°, quindi diminuisce da 50° a 60°, 
alla quale temperatura è poi nulla. 

Regnard osservò che 1 chilogrammo di sangue che è saturato da 204 cc. 
di ossigeno ne perde 0°, in un’ora 33 cc.; a 20° ne perde 8 cc.; a 30° 24 cc.; 

a 40° 48 cc.; a 50° 40 cc.; a 65° 0 cc. 

Lo stesso Regnard constatò anche che un chilogrammo di muscolo perde 


(1) A. Robin, Effets de la médication chlorurée sodique sur la nutrition (Académie de mède * 
cine , 19 maggio 1891). 

(a) [Per quanto riguarda la causa del colpo di calore v. la lettura sulle “ Autointossicazioni „ 
del prof. Silva, al IV Congresso di Medicina interna in Roma, ottobre 1891. Milano, Fr. VaUardi (S.)]. 
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in un’ora a 0° 12 cc. di ossigeno; a 10° 40 cc.; a 25° 129 cc.; a 30° 204 cc.; 
a 35° 294 cc.; a 47° 136 cc. 

Una cavia immobilizzata la cui temperatura rettale si elevi successiva¬ 
mente da 26° a 42°, assorbe ossigeno ed esala acido carbonico, per ora e per 
chilogrammo del suo peso, nelle proporzioni seguenti: 


a 26° | 
a 33» | 
a 37,4' | 

a 38» | 
a 42° | 


assorbe 415 cc di O 
esala 497 cc di CO 2 
assorbe 734 cc di O 
esala 1414 cc di CO 2 
assorbe 2414 cc di O 
esala 2280- di CO 2 
assorbe 3105 cc di O 
esala 2565 cc di CO 2 
assorbe 5687 cc di O 
esala 2100- di CO 2 
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< 1 = 0,9 

< 1 = 0,8 

< 1 =0,36 


Così le combustioni aumentano coll’aumento della temperatura, però al 
di là di un certo limite quella del carbonio diminuisce. È appunto quando 
questo non si brucia che il grasso aumenta. 

L’elevazione della temperatura attiva anche la ventilazione; invece di 600 
litri d’aria ogni ora i polmoni possono assorbirne 1500. La temperatura 
adunque modifica la nutrizione. 11 freddo fa aumentare l’urea e l’acido carbo¬ 
nico, facendo però diminuire l’acido urico. 

Riassumendo, si può concludere che le variazioni della temperatura cen¬ 
trale, siano esse dirette o indirette, hanno influenza sulla nutrizione. Aumen¬ 
tando il calore succede un’attività maggiore di questa, diminuendolo si ottiene 
un rallentamento. 

Ma a lato di queste variazioni della temperatura centrale, l’applicazione 
del caldo e del freddo ha anche un’azione risultante dall’impressione nervosa 
periferica. Le due azioni spesso si combinano, si accumulano o si neutralizzano. 

E per azione nervosa che il freddo attiva la nutrizione, e per questo con¬ 
viene che il sistema nervoso reagisca. Nell’uomo sano il bagno freddo fa 
diminuire di poco la temperatura, ma aumenta l’urea, l’acido carbonico e 
l’acido urico (1). Esso impedisce il raffreddamento centrale sovraeccitando le 
ossidazioni e producendo uno spasmo vascolare cutaneo. Nei febbricitanti 
indeboliti il bagno freddo fa diminuire la temperatura e per conseguenza 
anche l’urea e l’acido carbonico. In un uomo debole adunque, per attivarne 
la nutrizione converrà applicare il freddo per brevissimo tempo in modo da 
ottenerne soltanto l’azione nervosa. 

Nel febbricitante non si devono attivare le combustioni; è dunque inutile 
provocare una scossa nervosa col freddo; bisogna soltanto raffreddare. Ora, 
nel bagno freddo come era dato da Récamier, secondo il metodo di Brand, 
si provoca la scossa nervosa, mentre si ottiene il solo risultato veramente 
utile, cioè l’abbassamento della temperatura, senza scossa nervosa, col bagno 
tiepido che si raffredda progressivamente , come nei metodi di Ziemssen e 
di Bouchard. [Per la verità storica è utile ricordare come il primo ad intro¬ 
durre nella terapia il bagno raffreddato sia stato, nel principio di questo secolo, 


(I) Frédéricq, Sur la régulation de la temperature chez les animaux à sang chaud (Archives 
belges de biologie, 1887). — QuiNyuAUD, Journal d'anatomie et de physiologie , 1887. 
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il distinto medico milanese Giannini, per cui non si dovrebbe parlare di bagno 
alla Ziemssen, sibbene di bagno alla Giannini: questo acuto osservatore avea 
pure già notato che nelle febbri in genere è utile il bagno raffreddato, e che 
l’azione delle immersioni fredde, come in seguito meglio si vedrà, devesi non al 
choc nervoso, ma alla perdita di calorico subita dall’organismo nel bagno (S.)J. 

Il bagno caldo aumenta l’urea e l’acido carbonico, diminuisce l’acido urico. 
Si può però in via secondaria intervenire col raffreddamento, rallentando così 
la combustione; è in tal modo che agisce l’aspersione fredda dopo il bagno 
caldo, come nella doccia scozzese. 

Si può agire esclusivamente sul sistema nervoso coll’applicazione incessan¬ 
temente alternata del caldo e del freddo ( doccia gemella ); in questo processo 
si ripartisce in modo eguale il caldo ed il freddo; ma, moltiplicando le scosse 
nervose, si stimola e si accelera la nutrizione. Quando la nutrizione è rallen¬ 
tata, nell’artrite e nella scrofola, si può impiegare il bagno caldo seguito dalla 
doccia fredda, il bagno freddo, la doccia fredda, la doccia scozzese, la doccia 
gemella. Ma nella gotta e nella renella non si dovrà usare il bagno freddo. 

Si può aggiungere all’azione della temperatura sul sistema nervoso la mine¬ 
ralizzazione per mezzo del solfo, del sale, del carbonato sodico, dell’acido 
carbonico. Il solfo aumenta l’escrezione dell’acido urico, il sale la diminuisce. 

Nella doccia, lo stimolo nervoso non dipende unicamente dalla temperatura, 
bisogna tener conto ancora degli effetti meccanici prodotti dalla percussione 
e dal massaggio. 

Si può ottenere questa azione meccanica coll’aria, la doccia d'aria , che può 
essere abbastanza energica da deprimere di più centimetri i tegumenti, anche 
ad una pressione moderata di due atmosfere. Si vedono, sotto i colpi succes¬ 
sivi dei getti d’aria, prodursi delle depressioni passeggiere come onde di carne, 
e ne risulta uno spostamento della materia profonda. 

11 vento di mare , Varia viva delle montagne agiscono pure meccanicamente, 
ma in grado minore, e senza pregiudizio delle altre loro qualità, le emana¬ 
zioni saline del primo, e la radiazione luminosa della seconda. 

Il favore accordato da lungo tempo ai procedimenti empirici dell idrote¬ 
rapia è giustificato e spiegato dall’osservazione clinica e dall espeiimento 
fisiologico odierno, che ci hanno insegnato in qual modo il caldo, il freddo 
e l’acqua diversamente combinati possono agire sulla nutrizione. 

Come abbiamo fatto per la dietetica, così anche riguardo all’idroterapia 
premetteremo qualche nozione storica. Nell’antichità il grande rimedio eia 
l’acqua; se la malattia è l’impurità, l’acqua, e specialmente il mare, purificano. 

0aXaG(J a xX'j^ei ^avta twv av0pomov xctxa. 


Nei Veda si trovano dei precetti relativi ai bagni. Il Gange è il fiume 
sacro. I Persiani, i Caldei fabbricavano i templi vicino all’acqua. Gli Egiziani 
rendevano un culto al Nilo. In Grecia, Ercole, Dio della forza era il protettore 
delle terme. In Macedonia si interdivano, perche debilitanti, 1 bagni caldi; 1 

bagni freddi erano prescritti anche alle puerpere. 

Ippocrate parla dei bagni e delle aspersioni calde e fredde, e consiglia il 

freddo intus et extra nella febbre. . 

A Roma Asclepiade di Prusio introdusse l’uso dell’acqua fredda. Prima di 

lui erano solo in favore le terme calde. Antonio Musa salvò l’impera ore Augusto 

coi bagni. Celio Aureliano dettò norme per l’idroterapia. Tuttavia nessun 

progresso si era fatto dopo Ippocrate. 
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Gli Arabi hanno impiegato l’idroterapia (Rhazès, Avicenna, Memonide) 

Ma in Occidente si ebbe per tutto il Medio Evo orrore per l’acqua. La Chiesa 

sostituì al bagno del battesimo l’aspersione (i ondoiement ). La Scuola di Salerno 

soltanto mantenne l’utilità dell’acqua fredda. Le crociate mettono bensì in 
onore i bagni, ma i caldi. 

Al secolo xv l’acqua fredda acquista più voga. Savonarola, l’avolo dello 

ardente monaco, consiglia il bagno freddo ai deboli. Ambrogio Pareo al 

vedere un cerrettano impiegare l’acqua fredda con atti ed apparati mistici 

m cui la croce avea gran parte, esclama : “ Ma non è la croce che guarisce’ 
sibbene l’acqua fredda ’ 

Nei secoli xvii e xvm l’idroterapia guadagna terreno. Mercuriale fa della 
idroterapia. Ermanno di Heyden l’utilizza per la cura delle malattie croniche. 
Floyer (1697) attribuisce il rachitismo alla soppressione del bagno del batte¬ 
simo. Boerhaave è favorevole all’impiego dell’acqua fredda, come Hoffmann, 
van Swieten. Siegmund e Goffredo Hahn in Germania gettano le basi della 
idroterapia metodica; l’inglese Wright si serve dell’idroterapia contro la febbre 
dell’India. Curde (1797) è pure un precursore dell’idroterapia moderna, nel 
medesimo tempo che crea la termometria clinica. 

Fu Priessnitz, il contadino della Silesia, che praticò a Graefenberg dal 1800 
al 1852, il grande rinnovatore della terapia idrica. 

In Francia i bagni freddi e le affusioni sono introdotti nella pratica da 
Guersant e Récamier, mentre Scoutteten espone ciò che si fa in Germania. 

Lubowski, Gillebert-Dhercourt, Macario, Beni-Barde applicano in Francia i 
procedimenti tedeschi. 

Fleury imparte norme scientifiche e metodiche. Per V idroterapia ordinaria, 
l’azione esterna dell’acqua fredda deriva, pensava Fleury, dalla perfrigerazione 
e dall’eccitazione nervosa. Quindi il primo effetto sarebbe applicabile alle 
malattie acute febbrili ; il secondo alle malattie croniche. Non era questa la 
spiegazione di Fleury, il quale faceva quello che Priessnitz avea divinato. Attual¬ 
mente contro le malattie piretiche si cerca specialmente la perfrigerazione, 
guardando di evitare la scossa nervosa; nelle malattie croniche si provoca 
esclusivamente la scossa nervosa, la si varia e la si moltiplica. Da Wunderlich 
a Winternitz sono i lavori tedeschi specialmente che ci hanno insegnato il 
modo d’agire dell’idroterapia. Noi sappiamo attualmente che essa non agisce 
nè per la sudazione, nè per la reazione cutanea, ma modificando la nutrizione 
per l’intermediario del sistema nervoso. 

[L’Italia è il paese dove l’idroterapia fu sempre in onore, e dove le appli¬ 
cazioni idriche alla Medicina destarono sempre le più vive ed aspre lotte, che 
sarebbe interessante studiare, lotte che fecero dire ad un bello spirito del 
secolo xvii, che “ l’acqua fredda ha la proprietà di mettere tutta l’Italia in 
fuoco „. Nè il fatto ci fa stupire per chi pensa alle costumanze degli antichi 
Romani, conquistatori del mondo, e contempla con ammirazione le rovine 
delle antiche terme, così in onore presso quel popolo glorioso. 

Per limitarci a brevi cenni, e accennare solo ai punti principali della storia 
dell idroterapia fra di noi negli ultimi secoli, devo citare, oltre a Savonarola 
e Mercuriale (1572), di cui è degna di nota la seguente arguta osservazione, 
pur troppo ancora d’attualità oggidì: “ Balneum aquae dulcis in febri ardente 

ab omnibus probatuiii video. sed hoc remedium hodie non adeo facile in 

usum trahetur, quoniam homines non solent ita frequenter lavare, quemad- 
modum consuevere antiqui „; oltre a questi due, ripeto, dall’autore ricordati, 
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devo nominare Cardano (1501), Biondo (1542), e Palazzo, i quali vantavano le 
irrigazioni nel trattamento delle ferite e delle ulceri, nonché Luigi Settala (1638). 

È nel secolo xviii però, che i partigiani dell’idroterapia in Italia mena¬ 
rono più scalpore. Al principio di questo secolo due monaci spagnuoli ven¬ 
gono a Napoli e divulgano la pratica seguente: ingestione da sei a quaranta 
bicchieri d’acqua ghiacciata, e scarsi esercizii per evitare il sudore. E, con 
poche varianti, la cura dell’ileotifo di Cardani. In certi casi (reumatismo, scia¬ 
tica, vaiuolo, ecc.) vi aggiungono delle frizioni ghiacciate. Il loro successo è 
tale che l’ambasciatore di Francia fa al suo governo un rapporto ufficiale dei 


più laudativi. 

Giacomo Todano e Sancio da Reffìna, detti medicus per aquam il primo, 
medicus per glaciem il secondo, spingono fino all’ esagerazione tali pratiche 
idriatiche, per quanto due medici di valore, Lanzani di Napoli (1717) e Val- 
lisnieri cercassero, pur ammettendo il valore terapeutico reale dell’ idriatria, 
di reagire contro la credulità pubblica. “ I rimedii eroici, usati temerariamente, 
diceva con molto buon senso Vallisnieri, hanno un lato buono per quelli che 
li prescrivono: i malati che guariscono cantano le lodi del loro salvatore; 
quelli che non guariscono muoiono e non possono proclamarne gli insuccessi „ 
(Vallisnieri, Dell’uso e dell’abuso delle bevande e delle bagnature , Madrid, 1725). 

Oltre a Crescenzio (1727), cieco partigiano delle pratiche idroterapiche, 
spinte fino all’esagerazione, dobbiamo citare Cirillo, professore di Napoli, 
ricordato dal Giannini; i suoi scritti, pubblicati nelle “ Philosophical transac- 
tions for thè years 1729, 1730, voi 36 — De aquae frigidae in febribus usu „ 
fecero molto senso in quell’epoca, benché tosto dimenticatile dimostrano 
una conoscenza seria dell’argomento. Egli esperimenta l’impiego dell acqua 
intus et extra , fìssa le regole principali della sua applicazione. Di pochi anni 
anteriore a G. S. (1733), ed a G. G. De Hahn (1737) (noto quest’ultimo pei suoi 
brillanti successi ottenuti in un’ epidemia di febbre maligna che infierì in 
Breslavia di Slesia nel 1737, coll’applicazione delle spugnature fredde), prece¬ 
dendo di molto Wright, Currie, Giannini, ecc., ed i moderni, non esita a 
consigliare, nelle affezioni febbrili e maligne, l’acqua in bevanda raffreddata 
nella neve, data in abbondanza insieme con una dieta rigorosa: il trattamento 

era chiamato in Napoli col nome di Dieta acquea. 

Ma, tralasciando di parlare dei minori, dobbiamo venire a G. Giannini, 
celebre pratico di Milano. Inspirandosi alle osservazioni di De Hahn, di Gre¬ 
gory di Edimburgo, di Wright e Currie, di Samoilovvitz di Mosca, ecc. uso e 
affusioni fredde nelle febbri intermittenti e perniciose, che applicava pero solo 
durante lo stadio di calore. Egli dimostrò sperimentalmente che le immersioni 
fredde sono ancora il rimedio più efficace delle febbri contagiose: febbre 
petecchiale, miliare, ecc. e di svariate altre affezioni, di cui discorre nella sua 
opera, intitolata: “ Della natura delle febbri e dei metodi di curarle La prima 
edizione di quest’opera, fatta in duemila esemplari a Milano nel 18(L>-1809, tu ben 
tosto esaurita, e lo stesso dicasi della traduzione francese, edita poco dopo, per 
cui fu necessario fare una seconda edizione italiana del lavoro, ciò che avvenne 
a Napoli nel 1817. Il fatto, per l’Italia, e specialmente per quei tempi, menta 
certo considerazione, e indica il pregio grandissimo e meritato in cu, venne 
subito tenuto tanto lavoro. E diffatti l’opera in discorso costituisce un vero 
trattato di terapeutica medica, riguardante l’impiego de l acqua fredda e degna 
di essere consultata dai medici e dagli specialisti : molti 

preso Priessnitz, che passa universalmente come il fondatore dell idroterap a 
moderna, non hanno detto nè fatto meglio di lui. A lui spetta mmto 
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avere bene compreso, contro le teorie dominanti, l’azione dell’acqua fredda 
per la quale, secondo Giannini, si sottrae dal corpo calorico; egli interpretò 
pure molto bene l’effetto delle immersioni fredde sul cuore e sui vasi per 
mezzo del sistema nervoso: è per ispiegare questi effetti fisiologici delle immer¬ 
sioni fredde che egli tentò pel primo, e consiglia nelle persone sensibili e pau¬ 
rose, il bagno raffreddato da 29» a 12» R, metodo di bagnature che, come già 
osservammo, passa a torto sotto il nome di “ bagno alla Ziemssen „ e che è 

oramai entrato nella pratica comune del trattamento delle affezioni febbrili 
acute: tifo, scarlattina, ecc. 

E così, attraverso a Priessnitz, Fleury, Wunderlich, Winternitz (quest’ultimo 
lia il mento di avere studiato con metodi moderni l’azione fisiologica delle 
vane applicazioni idriche specialmente sul polso e sul respiro) si viene all’e¬ 
poca moderna, in cui le pratiche idroterapiche vengono variamente consigliate 
a scopo puramente igienico, od usate in diverso modo nelle malattie febbrili 
o nervose, ecc. in Italia da Mantegazza, Gantani, Murri, Bozzolo, ecc. (S.)]. 


La Climatoterapia permette pure di influenzare considerevolmente la nutri¬ 
zione. I fattori dell’azione del clima sono complessi. 

In primo luogo vi ha Varia. 

La sua composizione chimica varia poco. Vi ha sempre 21 % di ossigeno 
circa, ma la quantità di acido carbonico non è costante: in generale ve ne 

Vioooo, cifra che può variare da 4 ad 8 all’aria libera, mentre nei teatri si 
può trovare fino a ' 8 /ioooo di CO 2 . Ve ne ha tanto sulle alte montagne quanto 
nelle pianure (da 6 ad 1] /ioooo sul Monte Bianco); ma quando la pressione 
barometrica è molto diminuita, l’acido carbonico sfugge facilmente dal sangue, 
bchonlein fece conoscere l’importanza dell’ozono, quest’ossigeno allotropico, la 
cui molecola contiene più atomi condensati; l’aria ne contiene V 700000 . È isolato 
od unito allantozono (H 2 0 2 ); tutti e due si formerebbero assieme; l’ozono 
positivo, l’antozono negativo. L’ozono, ossidante più potente e miglior disin¬ 
iettante dell’ossigeno, manca nei luoghi putridi, aumenta colla luce intensa, 
nelle burrasche atmosferiche. 


Il sale marino esiste dappertutto nell’atmosfera, ma specialmente sul mare 
e vicino alle coste. La composizione marina dell’aria propriamente detta, 
cioè la saturazione, cessa a 50 metri di altezza, ed a 500 metri di distanza 
dal mare. La zona marittima è dunque poco estesa e, quando se ne vuole 
ottenere 1 influenza, bisogna che i malati sieno molto vicini alla spiaggia; i fan¬ 
ciulli scrofolosi devono ricevere direttamente le emanazioni marine, gli spruzzi 
c acqua salata e 1 ozono sviluppato dallo sbattersi delle onde sulle roccie. 

Il calore viene dal sole; la latitudine ne è dunque l’elemento principale; 
tuttavia in ogni latitudine Vorientazione, la configurazione del suolo, la pros¬ 
simità di serbatoi di calore come il mare [i laghi (S.)J; Virradiazione, dipen¬ 
dente dalla purezza dell’aria e dall’assenza di nubi, sono condizioni che 
modificano molto la temperatura in ogni latitudine. 

I raggi chimici a rapida vibrazione hanno un’influenza certa sulla nutri¬ 
zione: sono essi che determinano nei vegetali la dissociazione dell’acido car¬ 
bonico, la fissazione del carbonio e la messa in libertà dell’ossigeno, ma 
esercitano nell’uomo un’azione talmente irritante, che nè la pelle nè la retina 

^ 1 • « « * 1 ^ se non fosse delle proprietà fluorescenti dell’epitelio 

e del cristallino. Ciò malgrado, alla primavera, la pelle, che non è ancor abituata 
ai raggi chimici, è esposta all’eritema solare. La radiazione chimica si esercita 
specialmente nei climi a cielo puro, sulla spiaggia del mare, sugli altipiani. 
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La luce esercita un’azione sulla nutrizione col determinare delle sensazioni 
aggradevole per taluni quasi indispensabili. Agisce sugli uomini un po’ come 
sulle piante; i vegetali non hanno clorofilla nei luoghi oscuri, i batterii soli 
crescono in abbondanza all’ombra. I fanciulli allevati sulla spiaggia del mare, 
sulle montagne, alla libera radiazione del sole, sono presi da nostalgia nelle 
città, e il loro stato morboso aumenta nei giorni in cui l’atmosfera diventa 
più densa e scura. Nelle città, delle persone di servizio costrette a passare la 
maggior parte della loro vita nel piano delle cantine, sotto il livello del suolo, 
sono sottomesse a stati depressivi e cachettici, da cui sono esenti i domestici 
che abitano in alto nelle soffitte. 

Le stagioni fanno variare il calore, la radiazione chimica e la luce per la 
differenza di altezza del sole. 

L'altezza sul livello del mare è un elemento importante del clima. Noi 
sappiamo che essa favorisce la sottrazione dell’acido carbonico al sangue, che 
nelle montagne la radiazione è più intensa, l’ozono aumentato; l’appetito pure 
cresce. Al di sopra di 1500 metri il polso e la respirazione si accelerano abba¬ 
stanza per far interdire ai cardiaci queste altezze. Henocqne constatò che anche 
all’altezza di 285 metri, sulla torre Eiffel, vi ha aumento dell’attività di ridu¬ 
zione dell’ossiemoglobina, che, per un soggiorno poco prolungato (di due ore), 
persiste e continua dopo la discesa (1). 

Devesi pur prendere in considerazione Vumidità: si chiama umidità relativa 
il rapporto della tensione del vapore d’acqua in un’aria colla tensione che 
avrebbe in quest’aria il vapor d’acqua che la saturasse. Considerando una 
scala da 0 a 100, dall’aria assolutamente spoglia di vapor d’acqua fino all’aria 
satura di esso, si chiama molto secca un’aria che contiene al di sotto del 
55 °/ 0 di vapor d’acqua; modicamente secca, se ne contiene da 55 a 75 °/o, modi¬ 
camente umida se da 75 a 90 %; molto umida se da 91 a 100 °/o- La ten¬ 
sione del vapor d’acqua è più forte ai tropici, sulle spiaggie marine che nei 
paesi del centro. Le variazioni dell’umidità agiscono energicamente sul sistema 

nervoso e sulla nutrizione. 

Bisogna ancora tener conto dei venti (freddi o caldi), mistrale o scirocco, 
dell’elettricità che è negativa sulla terra e positiva nell’aria, nulla per la pioggia, 
maggiore in inverno, minore in estate, benché vi siano più tempeste in questa 
stagione (a). Il sistema nervoso è grandemente influenzato dallo stato elettrico 
dell’aria, ma finora ignoriamo qual partito si possa trarre dall elettricità dal 
punto di vista della nutrizione. Tuttavia l’elettricità statica pare modifichi 
favorevolmente alcuni accidenti isterici, diminuendo l’eccitazione dei malati. 

La conformazione del suolo , pianura o montagna, altipiani secchi, freddi, 
irradianti, è un fattore del clima, come la vegetazione. Nel bosco fa più caldo 
di notte, più fresco di giorno ; vi ha meno vento e più umidità. 

I climi sono torridi, caldi, temperati, freddi e glaciali. I climi caldi, tem¬ 
perati e freddi sono i soli che abbiano un uso terapeutico. 

Non è indifferente abitare le isole, le spiaggie marine, i continenti, le mon¬ 
tagne, gli altipiani: tutto questo può agire per via dei nervi, calmando fino 
all’accasciamento o fortificando fino all eccitazione. I Maggi in mai e, tonici 
d’estate, sono deprimenti nell’inverno. L’azione tonica si deve all’aria salata, 


(1) Arch. de Phys. norm. et patii., 1890. 

(a) [V. a questo proposito il lavoro interessante di B. Silva e 
Franklinizzazione sulla resistenza elettrica del corpo umano, Riv. 
Reggio Emilia, 1891 (S.)]. 
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al vento, all’irradiazione, la deprimente all’umidità, alla nebbia. Queste condi¬ 
zioni disastrose si producono al tramontar del sole, quando l’aria è raffreddata 
bruscamente e si mostra la rugiada; durante il resto della notte la tempera¬ 
tura è quella del mare. 

Si può trarre partito dalla varietà dei climi a seconda della stagione: del 
resto i climi non producono sempre i medesimi effetti dappertutto. L’inverno 
può essere tonico, se freddo e secco, o deprimente, se oscuro ed umido. 

Quando d’iNVERNO si voglia cercare Vazione stimolante , si va sugli altipiani 
di Davos, 1560 metri, dove, per la rarefazione dell’aria, l’acido carbonico è 
sottratto al sangue; l’aria è fredda, 3° all’ombra, ma secca; la radiazione è 
intensa, 41° a 56° al sole. Si ha appetito, sonno, forza, si vedono scomparire 
delle flussioni come le emorroidi. È un clima duro e pericoloso, bisogna essere 
dotato di potere di resistenza. In altri luoghi (S. Moritz, Pontresina, Samaden) 
non si ottiene effetto utile dal clima invernale. In Francia il Sanatorio di 
Vernet, ai piedi del Canigou, non ha gli inconvenienti delle eccessive altezze. 

Sulle montagne in riva al mare, sulla Cornice, al Vesuvio, non vi ha dimora 
adattata per un malato. Sul litorale settentrionale del Mediterraneo troviamo il 
freddo e l’irradiazione : fa caldo al sole e freddo all’ombra; si ha secchezza, vento, 
sale e ozono. È così da Tolone alla Spezia, — alle isole di Hyères, a S. Raf¬ 
faele, Cannes (isole), Le Cannet, Grasse, Antibo, Nizza, Villafranca, Beaulieu, 
Monaco, Mentone, Bordighera, San Remo, Nervi. Non si deve inviarvi i febbri- 
citanti, le forme eretistiche di tisi, i tossicolosi, i neuralgici; invece gli artri¬ 
tici, i convalescenti, gli scrofolosi, i vecchi vi si trovano bene. ' 

Napoli, Amalfi, Capri (isola), Arcireale, Taormina, Palermo, Ajaccio, Palma 
sono tonici e meno eccitanti della Riviera. 

Valenza è particolarmente temperata, un po’ tonica ed un po’ eccitante. 

Il clima di Cadice e di Malaga, già un po’ deprimente, è sopratutto tiepido. 

Un'azione sedativa si troverà ad Algeri, al Cairo, meno deprimente a Mo- 
gador; nelle isole: a Madera tiepida ed umida che calma la tosse, ma provoca 
la diarrea, a Corfù, a Malta (dove però vi ha vento e polvere). Venezia con¬ 
viene ai nervosi che hanno bisogno di calma e di silenzio. A Pisa, umida, 
bassa e triste, bisogna temere le inondazioni delle vicinanze. Lisbona è peri¬ 
colosa pei suoi frequenti cambiamenti atmosferici, i suoi venti di terra sono 
duri, quelli di mare umidi. Siviglia è passabile. [Per quanto riguarda il clima 
di Pisa e della Riviera non tutti, per buona fortuna, condividono le idee pes- 
simiste dell’autore (S.)J. 

Se si vuole ottenere Vazione stimolante d' estate, bisogna andare sulla spiaggia 
del mare, non nel mezzogiorno, dove il calore è accasciante, l’umidità tiepida, 
dove si ha nebbia al mattino, e i bagni di mare sono malsani, — ma sulle 
spiaggie del Nord (Scheweningen, Ostenda, Boulogne-sur-Mer) dove l’aria è 
viva, vi hanno grandi movimenti atmosferici, una radiazione sufficiente, il 
mare è freddo e puro, la terra calda perchè i giorni sono lunghi e l’aria rela¬ 
tivamente secca. Si avrà quindi l’Oceano dalla parte settentrionale alla punta 
della Brettagna; si possono pure utilizzare le coste normanne, e infine la 
spiaggia inglese. 

In autunno si discenderà all’imboccatura della Gironda, al sud di Royan, 
a Soulac, Biarritz, Saint-Jean-de-Luz, Hendaye, S. Sebastiano. 

Se si preferiscono al mare le montagne, si andrà in Isvizzera, nel Tirolo, 
nei Pirenei, nei Vosgi, in Alvernia, nelle Alpi marittime, si visiteranno i laghi 
[e i monti (S.)] dell’Alta Italia. 

Vuoisi un'azione sedativa? Si cerchino le pianure, le vallate, le foreste, a 
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temperatura moderata, in un’aria sufficientemente umida, lontano dal mare, 
vicino ai laghi e ai grandi fiumi. Ma bisogna ripararsi dal vento; le foreste 
sono utili perchè temperano il calore, la secchezza, la luce, mentre l’occhio si 
riposa ; occorre una debole altezza ; si ha la scelta fra la Turenna, Fontainebleau, 
laBassa-Normandia, la Foresta Nera; [alcune regioni delle Alpi dalla parte ita¬ 
liana, e particolarmente gli Apennini, specialmente centrali e meridionali (S.)]. 

Se si vuol sapere quali servizi possono rendere nel trattamento delle malattie 
diatesiche le cure balneari, non bisogna dimenticare che i bagni possono essere 
eccitanti o sedativi. 

Si può ottenere l’eccitazione col freddo o col caldo, colla percussione 
(doccia, pioggia, urto delle onde), coll’acido carbonico, il cloruro di sodio, 
il solfo. 

L’idroterapia impiega il freddo, la doccia e la pioggia; nel bagno di mare 
si trovano uniti il freddo ed il sale. A S. Moritz il bagno è freddo, molto 
freddo, ma contiene dell’acido carbonico che rende questo freddo tollerabile. 
A Royat, i bagni di Cesare sono temperati e contengono dell’acido carbonico ; 
Lamalou-le-Haut è nelle medesime condizioni. Salies del Béarn e Salins del 
Giura sono utili pel sale ; Salins in Savoia, pel sale e calore ; Kreuznach pel 
sale; Nauheim pel sale, l’alcali, l’acido carbonico ed il calore: così pure Wies- 
baden, ma ad un grado più moderato. 

Ad Aix-les-Bains si utilizza il solfuro di calcio, il calore e la percussione: 
a Barèges, il solfuro sodico, il calore e la percussione; così pure a Cauterets 
e a Luchon, dove la temperatura è inferiore. Ad Uriage si ha il solfo ed il 
sale, come a Baden e ad Aix-la-Chapelle. 

Gli effetti sedativi sono ottenuti nelle cure balnearie dalla temperatura 
tiepida, dalla durata prolungata dei bagni, dalla loro alcalinità leggiera e dalla 
presenza del solfato di calcio: queste condizioni si trovano a Wéris, Plom- 
bières, Luxeuil, Ragatz, Ischi, Gastein, [Graglia, Andorno, Cossilla, Regoledo, 
Gannobbio, ecc. (S.)]. 

Si può tuttavia ottenere un’azione sedativa con delle acque eccitanti, modi¬ 
ficando la temperatura e la durata dal bagno, come alla Bourboule, a S. Sauveur, 
a Cauterets. 

Ciò che importa di aver sempre bene presente al pensiero si è che, con¬ 
trariamente all’opinione del volgo e di troppi medici, come l’idroterapia non 
agisce solo eccitando le funzioni della pelle, così l’utilità della balneoterapia non 
deriva da che faccia assorbire dei medicamenti. 


Consultare: Dujardin-Beaumetz, L'hygiène thérapeutique, 1890. — Delmas, Physiologie nouvelle 
de Vhydrothèrapie, 1880. — Scheuer, Essai sur Vaction phy aiolo gique et thérapeutique de Vhydrothé- 
rupie, 1885. — Bottey, Études médicales sur l'hydrothérapie, 1890. — Winternitz, Die Uydrothe- 
rapie auf physiologischer und Klinischer Grundlage , Wien, 1880. 

Lombard, Traiti de climatologie medicale, 1877. 

[Weber, Terapia climatica. — 0. Leichtenstern, Balneoterapia generale (traduz. dal tedesco), 
Napoli, 1884; vi è pure un’appendice riguardante le Acque minerali italiane, abbondanti, svariate 
e numerose, dai medici troppo spesso dimenticate, malgrado la loro azione terapeutica sovente 
superiore a molte straniere: di esse si farà cenno nella terapia delle singole malattie, man mano 
si presenterà l’occasione (S.) 1. 
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Malattie della nutrizione 


Parte Seconda 

DELLE MALATTIE Piti MITI VE DELLA NUTRIZIONE 

-«♦- 


Malattie della nutrizione. 

Abbiamo detto die nelle condizioni di nutrizione normale, i principii 
immediati introdotti per l’alimentazione’ debbono essere scomposti e le scorie 
debbono essere rapidamente eliminate, non accumularsi nell’organismo ed 
arrivare agli organi emuntori nel loro grado più completo di ossidazione. 

Quando evvi un’elaborazione incompleta ed una insufficiente eliminazione 
dei prodotti della vita cellulare in seguito ad un pervertimento originale della 
nutrizione, si può vedere insorgere un certo numero di stati morbosi carat¬ 
terizzati dall’accumulo nell’organismo di uno o più principii immediati o di 
altri prodotti incompletamente elaborati. 

Tali sono le discrasie acide , capaci di produrre 1 ’ossalaria, delle altera¬ 
zioni dello scheletro (: rachitismo , osteo-malacia ), l'obesità caratterizzata dall’in¬ 
sufficiente distruzione dell’adipe, la litiasi biliare nella quale si precipita la 
colesterina, il diabete nel quale il zucchero è contenuto in aumentata ano¬ 
mala quantità nel sangue, la renella e la gotta che riconoscono la loro causa 
in una insufficiente elaborazione della materia azotata, di cui l’uricemia non 
è che una parte. 

Dopo queste malattie nelle quali l’organismo è intossicato da una sostanza 
normale accumulatavisi o perchè non venne scomposta o perchè non ne venne 
eliminata, noi parleremo di stati morbosi, nei quali sembra che vi sia intos¬ 
sicazione dell’organismo per qualche sostanza anomala che vi si forma, stati 
i quali malgrado sieno tra loro dissimili, sono ancora confusamente raggrup¬ 
pati nella nosologia sotto il nome di reumatismo cronico. 

Comincieremo collo studio delle discrasie acide. 


CAPITOLO I. 

Discrasie acide. 


Origine, modi di formazione, vie d’eliminazione degli acidi dell’organismo. — Alcune conseguenze 
dell'accumulo degli acidi nel tubo digerente — L’ossaluria presa come esempio di discrasia 
acida. — Terapia delle discrasie acide. 


Tutti gli acidi organici che si trovano nel corpo, hanno origine sia dai 
materiali risultanti dalla scomposizione dei tessuti, sia dai principii organici 
immediati degli alimenti. 
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Le sostanze azotate, le sostanze organiche ternarie (grasso od amido) pos¬ 
sono, tanto le une come le altre, scomponendosi, formare degli acidi. 

La scomposizione della sostanza azotata, produce quattro ordini di corpi: 

1° Composti azotati: fra i quali gli acidi urico, ippurico, ossalurico; 
da trasformazioni ulteriori dell’acido urico ed ossalurico nell’organismo può 
nascere l’acido ossalico che non è azotato; 

2° Composti zuccherini che si possono trasformare in acidi, come l’a¬ 
cido lattico e suoi derivati; 

3° Corpi come la colesterina e gli acidi grassi volatili: acido caprilico, 
caproico, valerico, butirrico, propionico, acetico e ossalico; 

4° Lo zolfo, messo in libertà dalla sostanza albuminoide nello scom¬ 
porsi per produrre i tre ordini di corpi precedenti, s’ossida e forma l’acido 
solforico: quindi burina elimina maggior quantità di solfati di quello che ne 
introduca l’alimentazione. 


Le materie grasse si sdoppiano in glicerina, che, ossidandosi, forma acqua 
ed acido carbonico, ed in acidi grassi (stearico, oleico, paimitico), dai quali 
derivano gli acidi caproico, valerico, formico, ossalico. 

L 'amido passa allo stato di destrina e glucosio, formando poi gli acidi 
lattico, butirrico, acetico ed ossalico. 

In quali parti dell’organismo e per quali processi si formano questi acidi? 

I soli dati che noi possediamo per risolvere la questione sono i seguenti: 

Gli acidi lattico, butirrico, propionico, acetico, formico, possono formarsi 
nello stomaco a spese dello zucchero; 

L’acido caproico può derivare dalla leucina che si origina nei tessuti e 
nell’intestino per l’azione del succo pancreatico sui peptoni; 

L’acido acetico può derivare dalla glicocolla del fegato; 

L’acido valerico potrebbe derivare da una valeriamide, segnalata nel succo 
pancreatico da Gorup-Besanez. 

Le esperienze di Kùhne, che arrivò a produrre tutti questi acidi diretta- 
mente facendo agire il cromato di potassa e l’acido solforico sull’albumina, 
ci insegnano d’altra parte ch’essi sono il risultato di ossidazioni successive. 

Cosa ne succede degli acidi così normalmente formatisi nell’organismo? 
In quali proporzioni contribuiscono a modificare la reazione dei liquidi e dei 
tessuti? 


Ve n’ha due che non possono contribuire a rendere acidi i mezzi orga¬ 
nici : l’acido carbonico che non è mai allo stato libero e che, per la sua vola¬ 
tilità, appena formato, viene eliminato per la via dei polmoni: — e l’acido 
urico che non si combina colle basi, che è pochissimo solubile, che non 
arrossa la tintura di tornasole, e che viene eliminato colle urine. 


Fra gli altri acidi ve n’ha di quelli che sono combusti in totalità, ed altri 
che vengono in parte combusti ed in parte eliminati. 

La pelle elimina gli acidi formico, acetico, butirrico e con tutta probabi¬ 
lità anche gli acidi propionico, valerico, caproico e caprilico. 

L’intestino elimina gli acidi butirrico, acetico e l’acido colalico derivato 


dagli acidi biliari. 

Le urine eliminano gli acidi urico, ippurico, ossalurico, fenico, taurilico, 
damalurico e damalico, forse l’acido succinico, ma specialmente l’acido ossa¬ 


lico (1). 


(1) Boochard, Maladies par ralentissement de la nutrition, p. 59. 
19. — Tr. Med. — Disturbi e malattie della nutrizione , I. 
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In molti casi, o per una cattiva igiene od in seguito a certi stati patologici, 
alcuni acidi possono prodursi in quantità sovrabbondante, la loro scomposi¬ 
zione può essere rallentata o la loro eliminazione inceppata, e ne nascono 
diversi accidenti. 

Non mancano esempi di questo accumulo di acidi in un organo, in un 
apparato, nell’organismo intiero. 

Nel tubo digerente l’acidità normale dello stomaco data dall’acido clori¬ 
drico, può essere aumentata per un’ipersecrezione di questo acido, il più spesso 
in individui neuropatici (ipercloridria). Questo fatto pare dimostrato dalle 
ricerche di questi ultimi anni (G. Sée, Mathieu, G. Lyon, Marfan), ma la sua 
frequenza non è forse quale la si disse. 

Del resto però egli è certo che, nel maggior numero dei casi, l’iperacidità 
gastrica è dovuta agli acidi lattico, acetico e butirrico che si sviluppano dalla 
fermentazione del contenuto dello stomaco, fermentazione dovuta ai fermenti 
figurati. Bouchard ha insistito più volte nelle sue lezioni sul meccanismo e 
sulle conseguenze di questi accumuli d’acido nello stomaco. Lo zucchero delle 
bevande o quello derivato dall’azione della saliva sulle sostanze feculente 
viene distrutto dai saccaromiceti e scomposto con formazione d’acido car¬ 
bonico che viene messo in libertà; l’azione dei microbii si fa sentire in seguito 
determinando la fermentazione acetica e lattea. 

Quando gli acidi sono in eccesso nello stomaco, giungendo nell’intestino, 
dove la reazione deve essere normalmente alcalina, irritano la mucosa, rin¬ 
fiammano e fanno produrre enterite del cieco o del colon; questo eccesso di 
acidi provoca nei bambini l’ipersecrezione di bile, diarrea verde e acida che 
produce bentosto eritema delle natiche, delle coscie e dei lombi (a). 

L’acido lattico, fabbricato nel tubo digerente, non viene eliminato in tota¬ 
lità, ma una parte viene riassorbita; l’acido eliminato lo si scopre nelle urine. 
Attraversando l’organismo provoca alterazioni nei tessuti, specialmente nel 
tessuto osseo al quale sottrae i sali calcari, come vedremo a proposito del- 
l’osteomalacia. Forse provoca ancora, eliminandosi per le ghiandole, delle 
eruzioni eczematose, o favorisce, disturbando la nutrizione dei tegumenti, delle 
dermatosi d’origine microbica, come la foruncolosi e l’ectima. 

Contemporaneamente si trovano nelle urine sedimenti di urati. d’ossalato 
di calce che precipitando possono formare dei calcoli renali e vescicali. 

La pelle elimina gli acidi in abbondanza: vi sono molti stati cronici, per 
non parlare dei sudori decisamente acidi del reumatismo acuto, in cui si hanno 
sudori fetidi dovuti all’eliminazione di acidi grassi volatili risultanti da una 
incompleta ossidazione. Sudori soventi volte fetidi li abbiamo in certi pazzi, 
negli ipocondriaci ed in altri individui il cui sistema nervoso è depresso, nei 
forti mangiatori e nei polisarcia, nei quali tutti si ha talora fetente anche 
l’alito; in tali casi la cute ed i polmoni traspirano questi acidi grassi vola¬ 
tili sia perchè furono prodotti in eccesso, come quando l’alimentazione è 
sovrabbondante, sia perchè non vennero con sufficiente attività scomposti, 
in causa di un rallentamento della nutrizione, come nell’obesità. Quello che 
chiaramente ci prova che questi accumuli di acidi sono la conseguenza diretta 


(«) [Macfayden, Nencki e Sieber hanno trovato, contrariamente a ciò che dice l’Autore, che il 
contenuto del tenue fino alla valvola di Bauiuo è normalmente acido: è questa acidità che regola e 
limita lo sviluppo dei batterii normali dell'intestino a quelli utili perla digestione: nel colon poi, dove 
la reazione diventa alcalina, prevalgono i processi di putrefazione, che solo in casi patologici si osser¬ 
vano nel tenue, e precisamente quando la sua reazione sia alcalina (S.)]. 
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di una incompleta ossidazione, si è la scomparsa della fetidità dei sudori e 
dell’alito, appena insorga un processo febbrile, che attivi la combustione. 

L’accumulo di acidi può darsi a conoscere non solo per la loro quantità 
escreta in proporzione eccessiva dagli organi emuntori, o per la loro presenza 
in alcune cavità, ma il sangue può ancora contenerli tutti: non cessa per questo 
di essere alcalino, essendo incompatibile la vita coll’acidità del sangue, ma la 
sua alcalinità può essere diminuita, come ebbe campo di osservare Lépine 
nel coma diabetico da intossicazione acida. 

Ossaluria. — Un acido il cui accumulo nell’organismo non è soventi volte 
riconosciuto è l’acido ossalico. Normalmente deve esistere in piccola quantità 
nel sangue, ma distruggersi a misura che vi si produce. Se vi ha nel circolo 
un eccesso di calce, l’acido ossalico viene da questa fissato e l’ossalato di calce, 
disciolto per la presenza del fosfato di soda, si elimina colle urine: in un uomo 
sano se ne trovano già i cristalli ottaedrici, pochissimo tempo dopo l’ingestione 
di 100 grammi d’acqua di calce (Dyce-Duckworth e Leared). L’acido ossalico 
può trovarsi in abbondanza nelle urine d’individui robusti dopo l’uso di certi 
vegetali: insalate, acetosella, indivia, spinaci, carote, pastinache, prezzemolo, 
sedani, carciofi, asparagi, fagioli verdi, pomidori soprattutto (Gantani) o dopo 
l’ingestione di certi medicinali : rabarbaro, sedia, genziana, valeriana, cannella, 
sambuco, saponaria e anche della cocaina con cui si sia pennellata la mucosa 
naso-faringea. Garrod asserisce d’aver visto l’acido ossalico nel sangue degli 
affetti da gotta. L’ossaluria è un fatto costante in questi ammalati (Prout, 
Begbie, Rayer, Gallois), così pure in individui la cui nutrizione è rallentata, od 
il cui sistema nervoso è indebolito, come osservasi negli scrofolosi, nei tisici 
apiretici, negli ipocondriaci, nei polisarcici e nei forti mangiatori. In un litro 
d’urina emessa da un individuo robusto sottoposto ad un regime misto, non tro¬ 
vasi più di gr. 0,020 d’acido ossalico. Neidert ne ha trovato oltre 5 grammi nelle 
urine di un suo ammalato che, non diabetico, ma figlio di un diabetico, emet¬ 
teva dagli 8 ai 20 litri d’urina quotidianamente (1). 

Gl’individui affetti da ossaluria costante e di un certo grado, presentano 
alcuni sintomi comuni e che probabilmente sono più in dipendenza della dis¬ 
crasìa acida, che non della sola intossicazione per acido ossalico. 

Sintomi predominanti sono la debolezza muscolare e l’irritabilità nervosa: 
l’individuo affetto da ossaluria hai tratti del viso scarni: suda al minimo sforzo 

ed i sudori sono decisamente acidi e fetidi. 

Lungo il giorno sente irresistibile il bisogno di dormire, perchè il sonno 
della notte non è sufficiente a ridonargli le forze; di notte è spesso destato da 
un senso d’ambascia apparentemente senza causa, o cardiopalmo doloroso, si 
desta più stanco di quanto non fosse quando si coricò e ciò perchè “ il sonno il 
quale disturba il processo d’ossidazione, diminuisce il consumo dell’ossigeno e 
la formazione dell’acido carbonico è sfavorevole alla combustione degli acidi „ 

(Bouchard). 

Il suo alito è fetido e le deiezioni sono talora acide. La nutrizione degli 
integumenti è spesso deficiente. 

Ad un dato momento esiste completa la sindrome della neurastenia gastrica; 
Neidert di più ha osservato il tremore delle estremità. 

Il dimagrimento è rapido e trova la sua spiegazione nel fatto che 1 acido 
ossalico “ in causa della sua affinità per la calce, la sottrae ai tessuti ai quali 


(1) Munck, medichi. Woch ., 26 agosto 1890. - Riferito nella Médecine moderne. 
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è necessaria per la loro formazione e conservazione La calce negli elementi 
anatomici si trova allo stato di fosfato tribasico: quando l’acido ossalico si è 
impadronito prima di uno, poi di due equivalenti della base, il fosfato mono¬ 
basico che residua e che è solubile, lascia l’elemento anatomico, seco por¬ 
tando una parte della calce: quel che ne residua è obbligato ad eliminarsi 
alla stessa maniera. Le cellule spogliate dalla calce e dal fosforo finiscono per 
distruggersi. 

Neidert in un suo recente lavoro termina col dire che un complesso di mani¬ 
festazioni nervose, a carattere un po’ anormale, che durino da più anni, può, 
sotto l’influenza di una causa qualunque, trasformarsi più o meno rapidamente 
in uno stato patologico, caratterizzato dalla comparsa di ossalato di calce 
prima nel sangue e poscia nelle urine. 

Prestando fede a questo autore, non si tratta già d’un accumulo, ma di una 
produzione anormale e continua di acido ossalico a spese dei tessuti del nostro 
organismo, senza che nè gli alimenti, nè le sostanze medicinali v’abbiano parte 
alcuna. Sarebbe questa una disposizione individuale tutta affatto particolare, 
che ripeterebbe la sua causa da un’alterazione del sistema nervoso, dovuta 
questa ad un rallentamento della nutrizione oppure ad un’anomalia qualitativa 
della trasformazione dello zucchero circolante nell’organismo (Gantani). 

L’abuso delle bevande gasose e sopratutto dell’acqua di Sellz, avrebbe 
secondo Gantani una grande importanza nell’etiologia dell’ossaluria (a). L’ere¬ 
dità v’ha pure una gran parte. Gantani ha constatato, come molti altri autori, 
che il diabete può alternarsi coll’ossaluria o coesistervi. 

La terapia delle discrasie acide e deH’ossaluria può essere palliativa, ma 
dobbiamo cercare di renderla curativa ed in tal caso essa deve essere pato- 
genica. Come mezzi palliativi ordineremo gli alcalini, sotto forma di carbonaii, 
di basi alcaline o combinando queste basi cogli acidi organici (citrati, tartrati 
e benzoati). 

Fra le basi alcaline va esclusa la calce, perchè essa tende a formare nel 
sangue delle combinazioni poco solubili, combinandosi cogli acidi: combina¬ 
zioni che precipitando potrebbero essere causa di calcoli nelle vie urinarie. 
Si somministrerà quindi il bicarbonato di soda o di potassa a dosi modiche 
e per un lasso di tempo non troppo lungo (da 3 a 5 grammi di bicarbonato 
di soda quotidianamente, per lo spazio di dieci giorni ogni mese, saranno il più 
delle volte sufficienti). Bouchard osservò la saturazione, ottenuta prolungando 
la somministrazione del bicarbonato di soda benché in dosi minime, provocare 
la precipitazione dei fosfati terrosi nelle urine diventate alcaline o neutre. 

Contro la diminuzione dei fosfati, conseguente al fatto che essi vengono 
messi in libertà dagli acidi organici, si somministreranno alimenti che ne siano 
ricchi (ova, pesci, cereali) ed anche medicinali, che ne contengano, quali i fosfati 
alcalini di soda, potassa, escluso però sempre il fosfato di calce. 

La formazione di acidi nel tubo digerente può venire neutralizzata dal bicar¬ 
bonato di soda, dall’acqua di calce, dal carbonato di calce e dalla magnesia 
calcinata. Spesso tornerà di maggior utilità il prevenire questa formazione 
di acidi, quando sieno il risultato di un’eccessiva fermentazione, sommini¬ 
strando gli antisettici (naftol, salicilato di bismuto) o combattendo la dispepsia 


(a) [Gaglio (1883) osservò che nelle rane l’immobilizzazione muscolare, ottenuta colla fissazione, 
colla distruzione del midollo o con veleni paralizzanti, determina la comparsa dell’acido ossalico 
nelle urine (S.)]. 
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cogli acidi minerali (cloridrico, azotico) e col somministrare una cucchiaiata 
di sugo di limone senza acqua e senza zucchero, un’ora prima di ciascun pasto. 

Ma la vera terapia patogenica deve consistere nel cercare d’obbligare l’or¬ 
ganismo ad abbruciare gli acidi: quindi alimentazione non eccessiva, uso 
abbondante di bevande calde, prese preferibilmente alla sera, prima di cori¬ 
carsi: esercizio regolare all’aria libera ed in un’atmosfera asciutta: — gin¬ 

nastica con prevalenza degli esercizi che mettono in moto gli arti superiori 
allo scopo di aumentare l’ampiezza dei movimenti respiratorii ; — stimolo delle 
funzioni cutanee ed eccitamento del sistema nervoso periferico con frizioni 
secche ed aromatiche, idroterapia, bagni salati e bagni di mare: — modificare 
lo stato psichico colle distrazioni e coi viaggi. 


I. 

Rachitismo. 

Nei bambini, nel periodo in cui l’evoluzione del loro sistema osseo è in 
piena attività, si possono vedere insorgere alcune deformità dello scheletro, 
le une transitorie, le altre durature; deformità che quantunque probabilmente 
fossero già state osservate dagli antichi, pure non vennero riunite in una descri¬ 
zione unica, che verso la metà del xvii secolo. 

Queste deformità erano allora frequenti in Inghilterra, dove il popolo le 
chiamava rickets , parola verosimilmente derivata, al dir di Trousseau, da una 
altra consimile colla quale si designavano, nel linguaggio normanno di quel¬ 
l’epoca, i gobbi ed i mal conformati. Venne nominata una Commissione di 
medici del Collegio di Londra coll’ incarico di studiare questa malattia, e 
Glisson pubblicò, nel 1650, i risultati dei suoi studi in un’opera intitolata: 
De rachitide. Con questo titolo volle egli richiamare il termine popolare di 
“ Rickets „ oppure caratterizzare la malattia da uno dei suoi sintomi più evi¬ 
denti, quando esiste, la deformazione cioè della colonna vertebrale? Ad ogni 
modo l’espressione era comoda e restò nella terminologia medica. 

Però i medici si trovano oggidì d’accordo solo nell’ammettere che la 
malattia non è già costituita dalle deformità dello scheletro, ma che queste 
non ne costituiscono che i sintomi o, per meglio dire, le conseguenze. Esse rap¬ 
presentano, a chi le osserva, un’anomalia della nutrizione generale del bambino 
in seguito alla quale la formazione delle ossa non decorre secondo il tipo 
normale: è viva ancora la discussione circa l’esistenza di questa anomalia di 
nutrizione e sulle cause che la producono, ma si vede chiaramente che essa 
produce un eccessivo aumento dei tessuti d’ossificazione con una insufficiente 
calcificazione di questi tessuti. 

In conseguenza di questo fatto le ossa si rammolliscono e si deformano: 
occorre però, fra queste deformazioni, stabilire una distinzione importante. Le 
une sono inerenti al processo e perciò diffìcilmente evitabili una volta che la 
malattia sia in atto; consistono essenzialmente nell’aumento del tessuto delle 
estremità ossee (nodosità) ; sono quelle che meno saltano agli occhi e le con¬ 
seguenze non hanno importanza che dal lato dell’estetica. Le altre per contrario 
sono la conseguenza delle cause esterne sulle ossa rammollite; sono le più 
numerose, le più gravi per le loro conseguenze e si possono fino ad un certo 
punto evitare con delle cure opportune. Vediamo prima quel che ne insegna 
l’anatomia patologica. 
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Anatomia patologica. — Le lesioni del rachitismo sono il risultato di un 
disordine avvenuto nella evoluzione normale delle ossa, in causa di una insuffi¬ 
ciente o cattiva qualità di materiali di cui abbisognano per isvilupparsi nel 
periodo più attivo della loro formazione. 

Per poterle comprendere è necessario richiamare alla mente come avvenga 
normalmente l’ossificazione. 

Nelle ossa lunghe l’aumento in lunghezza ed in grossezza avviene per un 
processo di ossificazione che si compie simultaneamente a livello delle carti¬ 
lagini epifisarie, del periostio e del tessuto midollare. 

Sono le lesioni dell’ossificazione cartilaginea che furono mai sempre con¬ 
siderate come le più caratteristiche. Allo stato normale la cartilagine jalina 
delle epifisi è separata dall’osso sottostante da uno strato trasversale, trans¬ 
lucido, di color grigio bluastro, dello spessore oscillante tra un millimetro ed 
un millimetro e mezzo, a margini paralleli e netti (tessuto condroide del Broca). 
Ora gli è a spese di questo strato che l’osso cresce passando successivamente 
per i seguenti stadi: aggruppamento delle cellule cartilaginee in serie lineari, 
loro moltiplicazione e moltiplicazione delle capsule madre e figlia, distruzione 
di queste, formazione di osteoblasti a prolungamenti ramificati per deposito 
di sali calcari. 

Ora, su una sezione verticale di un osso rachitico si vedono successivamente, 
dalla superficie della cartilagine epifisaria sino alla cavità midollare, quattro 
strati. 

Prima trovasi lo strato della cartilagine jalina normale. 

Dopo trovasi lo strato condroide (1) ispessito fino a misurare parecchi 
centimetri : è di color grigio, trasparente, molle e limitato sulle sue due faccie 
da una linea sinuosa più irregolare dal lato che guarda l’osso, verso cui manda 
dei prolungamenti separati da profonde incisure. Alcuni di questi prolunga- 
menti possono rimanere separati quasi a formare degli isolotti cartilaginei, 
come perduti in mezzo all’osso. 

Sottostante a questo strato se ne scorge un altro costituito da un tessuto 
spugnoso, di color roseo e della consistenza di un osso parzialmente rammollito 
da un acido: è questo il tessuto spongoide descritto da Rufz e da J. Guérin 
che lo considerava a torto come una neoplasia che si svolgesse passando 
successivamente per tre stadi: di tumefazione, di riassorbimento o d’organiz¬ 
zazione. Bouvier comprese fin dal 1837 che questo non era già un tessuto 
eteromorfo, bensì il risultato di un disordine nell’ossificazione, e Broca lo 
dimostrò nel 1852. 

Finalmente, sotto lo strato spongoide, scorgesi l’osso antico, più o meno 
alterato, a seconda che il rachitismo è venuto a colpire l’osso in uno stato 
più o meno avanzato del suo sviluppo. 

Riprendiamo l’esame degli strati condroide e spongoide. 

Il primo non differisce dallo strato normale di cartilagine in via di proli¬ 
ferazione che per l’attività maggiore di questo processo e pel numero più 
ragguardevole di cellule che vi prendono parte. Le cellule neoformate sono 
più voluminose e le capsule che le involgono più spesse. Le capsule madri e 
le capsule figlie non si fondono come nel processo fisiologico. Si scorgono nel 
tessuto condroide alcuni isolotti d’incrostazione calcarea sotto forma di grani 
duri e biancastri, qua e là disseminati e tra loro separati da intervalli di un 


(1) Cornil critica questo aggettivo; si tratta qui di cartilagine iu via di proliferazione, e non 
ili una sostanza analoga alla cartilagine. Egli preferisce di chiamarla cartilagine rachitica. 
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tessuto molle; le capsule secondarie ponilo essere invase da un processo di 
infiltrazione calcarea, fatto questo che fisiologicamente non si riscontra che 
nelle capsule primitive. 

Lo strato spongoide, che, ad un dato momento, può estendersi dalla carti¬ 
lagine fino alla dialisi, è di color rosso, di struttura paragonabile ad una 
spugna fina o ad un tessuto osseo parzialmente decalcificato dall’acido clori¬ 
drico. E costituito da alveoli irregolari che formano una specie di tessuto 
cavernoso, il cui contenuto è midolla liquida, rossa, composta di cellule rotonde 
od angolari di cui alcune sono pigrnentate, e di numerosi globuli sanguigni. 
Queste cavità sono tra loro separate da trabecole in cui scorgonsi corpuscoli 
angolosi irregolarmente disposti in una sostanza granulosa non lamellare, cor¬ 
puscoli che sono più grossi degli osteoblasti, ma che sono privi di canalicoli 
anastomotici. Negli spazi midollari più antichi si forma un abbozzo d’orga¬ 
nizzazione fibrosa del midollo; le cellule midollari prendono una forma stellata 
in grembo ad una sostanza fondamentale fibrillare. Le trabecole del tessuto 
spongoide (1) sono considerate da Gornil e Ranvier e dal maggior numero degli 
autori, come tessuto cartilagineo incrostato di sali calcari ; da L. Bard invece 
sono credute tessuto osseo vero, ma imperfetto (2). 

J. Renaut di Lione ha cercato di spiegare il rachitismo coll’assenza dell’osso 
rachitico dei canali dell’Havers (3). Nelle condizioni normali vi sono nella 
cartilagine condroide due sistemi di vasi: 1° i vasi che servono alla nutrizione 
e che circolano nelle trabecole, le quali separano tra di loro gli strati di cellule 
cartilaginee, raggruppate in serie ; 2° i vasi che servono all’ossificazione e che 
vengono a sboccare direttamente all’estremità di questi strati cellulari. Ora 
questi ultimi non esistono nell’osso rachitico. In conseguenza di questa anomalia 
le capsule della cartilagine in via di proliferazione non formano più, aprendosi 
le urie nelle altre, quei tubi d’ossificazione i quali nello stato fisiologico inva¬ 
dono i vasi che servono aU’ossificazione avellana e le cellule embrionarie “ di cui 
le più periferiche devono costituire gli osteoplasti di Gegenbauer e formare 
più tardi, riunendosi tra loro, le lamelle concentriche dei canalicoli dell’Havers. 
Queste capsule invece s’incrostano di sali calcari che non si distruggono più 
e costituiscono allora quelle trabecole angolose che si rinvengono nel tessuto 
spongoide, ove, riunendosi tra loro, formano delle maglie che andranno sempre 
più ingrandendosi, maglie i cui vani vengono riempiti dai vasi della nutrizione, 
che si sono dilatati e che scolleranno la cartilagine, e dalla midolla rossa che 
tanto contribuisce a dare al tessuto spongoide il suo colore caratteristico „ 
(Laveran e Teissier). 

L’ossificazione che contemporaneamente si compie negli strati sotto- 
periostei. a livello della diafisi, è disturbata identicamente a quella della carti¬ 
lagine epifisaria. Sono le lesioni del periostio che imprimono all’osso rachitico le 
sue principali deformità (ingrossamento della epifisi, ingrossamento fusiforme 
della diafisi). Gli strati osteogenici sotto-periostei, più vascolari e più molli 
di quello che non siano allo stato normale, ma molto inspessiti, formano 
attorno al corpo dell’osso una specie di fuso il cui massimo diametro trovasi 
alla metà della diafisi. Questi strati d’ossificazione modificati possono identi¬ 
camente che all’esterno fare sporgenza nell’interno del canale midollare, facen¬ 
dogli subire uno strozzamento paragonabile a quello d un orologio a sabbia. 


(1) Gornil preferisce la denominazione di tessuto osseo rachitico od mso rachitico. 

(2) Pricis d'Anatomie pathologique, 1890. 

(3) Le idee di Renaut furono esposte nella tesi del suo allievo Assada, Lyon 188b 
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Essi per di più diminuiscono l’aderenza del periostio all’osso ed hanno un 
colore come quello del tessuto splenico, colore che altre volte li fece confondere 
con un essudato emorragico. Sono costituiti da tessuto connettivo molle, sol¬ 
cato da una ricca rete capillare a pareti sottili (Gornil e Ranvier). 

Virchow chiama questo tessuto osteoide: un tessuto che presso a poco gli 
si rassomiglia lo si trova in certi tumori ossei di carattere maligno. La sua 
compage si fa a poco a poco più fitta e finisce coll’unire intimamente il perio¬ 
stio coll’osso sottostante: ad un esame attento vi si scorgono delle trabecole 
rifrangenti, incurvate ed anastomizzate tra loro, analoghe alle fibre del Sharpey 
che si osservano nell’ossificazione delle ossa secondarie del cranio, ed alle fibre 
arciformi delle suture ossee; queste trabecole però contengono “ delle cellule 
sovente stellate che confermano la natura ossea di questo tessuto „ (Bard). 
Questo stesso tessuto è quello che forma il callo periosteo, di solito volumi¬ 
nosissimo, delle fratture dei rachitici. 

Anche nel canale midollare, il processo di ossificazione è disturbato come 
accade a livello delle cartilagini e del periostio. Allo stato normale l’orga¬ 
nizzazione regolarmente lamellare del tessuto compatto è completata dalla 
midolla perivascolare che passa successivamente per diversi stati progressiva¬ 
mente più organizzati. Fino a tanto che le parti centrali del canale midollare 
non contengono che uno strato di midolla fetale, gli strati periferici presentano 
un aspetto fibrillare che altre volte li fece confondere con una membrana 
midollare. 

Nei periodi avanzati del rachitismo, al disotto del tessuto osteoide, si scor¬ 
gono dei cilindri disposti concentricamente, costituiti da sottili lamelle di vero 
tessuto osseo, separate le une dalle altre da un connettivo molle e vascolare. 
In grembo agli strati di tessuto osseo rachitico si trovano sempre frammenti 
d’osso antico, riconoscibile dalla presenza in esso di osteoplasti, dalla dire¬ 
zione delle lamelle che sono parallele e non perpendicolari a quelle dell’osso 
nè oblique come nell’osso rachitico, dalla proprietà di cui gode di colorarsi 
in bleu coi colori violetti, e coll’emalossilina in special modo, in rosso col picro- 
carmino. La vascolarizzazione inoltre è più rimarchevole di quello che non 
sia nell’osso normale, ed è forse a questa esagerata circolazione sanguigna che 
si può attribuire la perdita dei fosfati (Gornil). La trasformazione fibrosa della 
midolla primitiva nei canalicoli dell’Havers, il riassorbimento del tessuto osseo, 
già formato e costituente lo spessore delle parti compatte della dialisi, con¬ 
corrono a far perdere all’osso la sua resistenza, e, date queste condizioni, può 
benissimo incurvarsi sotto il peso del corpo, sotto l’influenza delle contrazioni 
muscolari e della stessa pressione atmosferica; può persino fratturarsi più o 
meno completamente. 

Nelle ossa piatte le alterazioni avvengono collo stesso processo con cui 
avvengono nella dialisi delle ossa lunghe. 

L’analisi chimica ha dimostrato nelle ossa rachitiche una considerevole 
diminuzione dei sali calcari (se ne troverebbe solo il 20 °/o in luogo di 63 
come allo stato normale). L’acqua è considerevolmente aumentata, in minor 
grado il grasso, l’acido carbonico (Friedleben). 

A processo di rachitismo spento, la trasformazione fibrosa degli strati di 
tessuto midollare, ha potuto far posto a del tessuto compatto che ha la durezza 
dell’avorio. Questo indurimento eburneo ( eburnizzazione ), quando avvenga in 
individui giovanissimi, e sia molto esteso può determinare la saldatura precoce 
delle epifisi ed ostacolare l’allungamento delle ossa. 

La frattura rachitica è generalmente intra-periostea, essendo i frammenti 
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molli mantenuti tra loro a contatto dal periostio ispessito. È piuttosto una 
piegatura, una incurvatura ad angolo più o meno ottuso. Il consolidamento 
avviene unicamente a spese di uno strato di tessuto osseo rachitico che si svi¬ 
luppa sotto il periostio dal lato dell’angolo rientrante formato dai frammenti. 

La guarigione in generale sarebbe il risultato di un lento riassorbimento 
del tessuto spongoide e del riprendersi graduato del processo normale d’ossi¬ 
ficazione: non si conoscono bene le modificazioni istologiche che avvengono 
allora. Alcuni vorrebbero la guarigione semplicemente devoluta ad un’impor¬ 
tazione di sali calcari (1), ma è più probabile che nelle lacune del tessuto 
osseo rachitico compaia una midolla ossea normale, e che la nuova ossifica¬ 
zione si compia con un meccanismo uguale a quello con cui si compie l’ossi¬ 
ficazione fisiologica: tutto però è oggidì ancora ipotetico (2). 

Sintomi. — Alcuni autori credono che il periodo d’invasione possa rimanere 
del tutto latente. Noi crediamo che un’attenta osservazione dei bambini, fatta 
molto tempo prima del periodo in cui insorgono le varie deformità, possa far 
rilevare, nel maggior numero dei casi, una serie di disturbi dello stato generale, 
a capo dei quali stanno indubbiamente i disordini del tubo digerente. Aveva 
pertanto ragione il Guérin di dire nella sua Memoria del 1837: “ che bisogna 
ben guardarsi dal credere che il rachitismo cominci allora solo quando com¬ 
paiono le deformità delle ossa. Questa manifestazione della malattia appar¬ 
tiene ad un ordine di fatti secondari. Prima di esplicarsi in deformità delle 
ossa, il rachitismo s’annuncia con fenomeni generali, quali sarebbero i disturbi 
gastro enterici, la diarrea, il rigonfiarsi del ventre, i sudori notturni, un leggier 
movimento febbrile, un senso di debolezza ed una sensibilità esagerata del 
sistema osseo. Il bambino colpito diventa triste, fastidioso: la sua fìsonomia 
si altera e tutto il suo organismo sembra travagliato sordamente da una causa 
morbosa generale che non ha altra manifestazione esterna ad eccezione dei 
suaccennati sintomi generali „. 

In questo quadro, in complesso esatto, occorre ancora comprendere una 
perturbazione costante di tutto l’organismo, e sopratutto la precoce insorgenza di 
disturbi nella digestione. E parlando della patogenesi del rachitismo, noi diremo 
come molti autori abbiano trovata nella persistenza e gravità di questi ultimi, 
la ragione quasi sufficiente della malattia, e non già semplicemente il periodo 
prodromico. Si comprende di conseguenza l’importanza della questione dal 
punto di vista profilattico, perchè, se questa opinione fosse vera, in un gran 
numero di casi si potrebbe sperare d’impedire l’insorgere delle affezioni ossee, 
sopprimendo i disturbi gastrici al loro primo insorgere, con una alimentazione 
opportuna. 

Nullameno non sembra che J. Guérin abbia ritenuti questi disturbi della 
digestione quale causa sufficiente del rachitismo, giacché più avanti dice: 
“ Bisogna ben guardarsi dallo scambiare l’effetto colla causa: il maggior 
numero dei bambini rachitici furono mal nutriti, male ricoverati e mal aerati 
e queste condizioni anti-igieniche hanno determinato in loro uno stato di lan¬ 
guore, di facile alterabilità delle funzioni digestive. I veri caratteri del periodo 
d’incubazione del rachitismo sono i sudori notturni del ventre e del capo, la 
tumefazione dell’addome, la diarrea senza dolori intestinali, il calore umido 


(1) Per maggiori dettagli anatomo-patologici consultare il uotevole articolo di A. Pohcet nel 
Traiti de Chirurgie , t. II. — Vedere ancora l’articolo di Tripier (Dictionnaire Dechambre). 

(2) Cornii., Dii rachitisme (Sema ine mèdica le , 1891). 
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della pelle, un leggero movimento febbrile costante ed uniforme ed infine una 
grande sensibilità del sistema osseo eia ripugnanza dei piccoli pazienti a tenersi 
in piedi 

La dispepsia, sia essa premunitola o patogenica, ha il carattere di essere 
estremamente ostinata; si hanno vomiti frequenti: la diarrea può alternarsi 
colla stitichezza, ma ritorna colla massima facilità. Le feci mandano un odore 
distintamente acido e contengono degli alimenti non digeriti (lienteria). 

I sudori parimenti sono spiccatamente acidi, carattere questo che noi dovremo 
considerare allorquando discuteremo sull’etiologia. 

Bisogna d’altra parte riconoscere che di tratto in tratto si riscontrano par¬ 
ziali anomalie dello scheletro, molto simili nell’esteriore apparenza, alle defor¬ 
mità rachitiche, in bambini che, al dire dei parenti, non ebbero mai a soffrire 
alcun disturbo gastrico e che hanno tutte le apparenze di godere perfetta 
salute; in questi casi forse deve essere accettata la teoria patogenica che invoca 
l’influenza della sifilide, per quanto indiretta. 

II periodo delle deformazioni incomincia di solito col gonfiare dei malleoli e 
dei polsi dapprima, poi dei condili del femore. Noi sappiamo che questi rigon¬ 
fiamenti sono la conseguenza di una iperattività nella produzione del tessuto 
osseo delle epifisi delle ossa lunghe; è il loro aspetto che ha fatto dire che 
i fanciulli rachitici erano fatti a nodi (noués). 

Le articolazioni attaccate possono acquistare un volume doppio del nor¬ 
male: tra le superficie di unione delle ossa costituenti l’articolazione, ad esempio 
tra il carpo e l’avambraccio, tra la gamba ed il piede, la pelle forma una 
piega profonda dovuta all’eccesso di sviluppo delle estremità articolari ed al 
loro difetto di contiguità. Le estremità anteriori delle coste, possono venir 
colpite contemporaneamente a quelle delle ossa dell’estremità, o poco tempo 
dopo. 

A queste deformità — che a malattia spiegata si possono dire inevitabili, non 
essendo esse che la naturale conseguenza delle alterazioni anatomiche delle 
epifisi — se ne aggiungono ben presto delle altre, devolute al tempo stesso e al 
rammollimento delle dialisi ed all 'azione delle cause esterne sul corpo delle ossa 
rammollite; queste ultime sono numerose: l’azione stessa dei muscoli, la pres¬ 
sione delle superficie che vengono a contatto col corpo (piano del letto, 
braccio della persona che porta il bambino) ed il peso del corpo che si fa 
sentire sugli arti inferiori, nella stazione eretta e nella deambulazione. 

Altre deformità infine sono la conseguenza dell 'arresto di sviluppo che subi¬ 
scono alcune parti dello scheletro, arresto di sviluppo devoluto ad un ritardo 
nel processo d’ossificazione. L’insieme di tutte queste deformità, devolute ad 
altrettante cause distinte, costituisce il quadro classico del rachitismo, per 
quanto un po’ troppo schematico, quale viene descritto dal maggior numero 
dei patologi, ma che però non si trova, si può dire, mai completo. 

Si possono osservare tutte le combinazioni possibili: ora la malattia si limita 
al rigonfiamento delle epifisi, specialmente delle articolazioni del ginocchio, dei 
malleoli, del pugno: ora si limita alla deviazione del ginocchio, ora alla curvatura 
d’una gamba, ora a quella di ambedue contemporaneamente, oppure al rigon¬ 
fiamento delle epifisi con appiattimento del petto o alla curvatura della colonna 
vertebrale; può la malattia consistere ancora in semplici modificazioni del 
bacino (nelle ragazze), o della testa (sporgenza delle bozze frontali, appiatti¬ 
mento dell’osso occipitale ed aumento del diametro biparietale) o delle man¬ 
dibole e specialmente in disturbi della dentizione. 
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Prima di passare in rassegna queste differenti varietà, tra le quali alcune 
non hanno, per così dire, altro valore che di curiosità, mentre altre hanno 
un’importanza capitale per le loro ulteriori conseguenze, richiamiamo la legge 
di evoluzione che J. Guérin ha creduto di poter formulare. Secondo questo 
autore, è legge inoppugnabile, e suscettibile a mala pena d’eccezione, quella 
che dice che il rachitismo procede nel deformare lo scheletro dal basso all’alto, 
e che il grado delle deformità successive è ordinariamente in rapporto col loro 
ordine di manifestazione. Per cui dal punto di vista dell’ordine, con cui queste 
deformità compaiono, si avrebbe dapprima rigonfiamento delle epifisi delle 
estremità inferiori, deviazione delle ginocchia, curvatura delle tibie, dei peroni, 
e dei femori : quindi verrebbe il rigonfiamento dei polsi e contemporaneamente 
od in seguito la deformazione del bacino: in progresso di tempo ancora si 
avrebbe la tumefazione e deformazione delle coste, delle scapole, delle clavicole 
e la deviazione della spina dorsale: infine lo sviluppo del cranio e l’ingrossa¬ 
mento delle ossa della faccia sarebbero le ultime manifestazioni del rachitismo. 

Dal punto di vista della gravezza della deformità, le ossa delle gambe sareb¬ 
bero generalmente più deformate dei femori : questi un po’ più delle ossa del 
bacino; queste sarebbero più deformate che non le ossa degli arti superiori 
e del torace; le deformità della colonna vertebrale, e la modificazione delle 
ossa del cranio si manifesterebbero all’incirca colla medesima intensità. 

Senza volere impugnare decisamente la legge enunciata dal Guérin, cre¬ 
diamo utile fare ad essa delle importanti restrizioni: a noi sembra anzitutto 
che parte dei casi sfugga alle sue conclusioni, e d’altra parte siamo portati 
a considerare il localizzarsi delle deformità rachitiche sulle varie parti dello 
scheletro come il risultato di cause esterne, che spesso sfuggono alla nostra 
osservazione, senza dubbio per la ragione che è rarissimo il poter seguire la 
evoluzione della malattia dal principio alla fine. Così abbiamo visto defor¬ 
mità rachitiche su toraci e cranii di molti individui che non avevano punto 
le gambe incurvate: così pure abbiamo riscontrate deformità rachitiche del 
bacino, tali da preoccupare l’ostetrico, in donne che non presentavano, per 
così dire, altri segni di rachitismo, di guisa che sarebbe erroneo, a parer nostro, 
il voler a priori ammettere che una donna possiede un bacino normale, pel 
solo fatto che le sue estremità inferiori sono dritte. 

Da quanto abbiamo detto si comprende la necessità di conoscere bene 
non solo il quadro complessivo del rachitismo, che ben raramente si na campo 
d’osservare nella pratica, ma sopratutto ciascuno degli aspetti sotto i quali 

si presentano le sue diverse localizzazioni. 

Il rachitismo del cranio e della faccia non ha le medesime conseguenze 
del rachitismo del torace e del bacino, ma le sue manifestazioni sono degne 
d’essere studiate pel fatto che la loro presenza, anche quando non sieno spic¬ 
cate, può aiutare il diagnostico delle deformità, che esistono su altri punti 

dello scheletro. 

La persistenza della fontanella anteriore fino all età di Ire o quattro anni 
(Bouvier) mentre, in condizioni normali, deve essere chiusa alla line del secondo 
anno di vita, la lentezza a scomparire delle suture, concomitante con uno ispes¬ 
simento delle ossa nei loro margini (W. Jenner), sono fatti che spiegano la 
configurazione che assume il cranio nel rachitismo della prima intanzia. 

Il cervello, continuando nel suo sviluppo, dilata progressivamente la scatola 
craniana che manca di resistenza. 11 cranio può ingrandirsi secondo tutti i 
suoi diametri, e tutti conoscono l’espressione particolare che dà alla fìsonomia 
del bambino un cranio voluminoso, il quale sovrasti ad una (accia macilenta, 
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il di cui scheletro è poco sviluppato. Questo contrasto osservasi altresì nella 
idrocefalia, ma nessuno confonde questi due stati morbosi. Nel rachitismo 
l’integrità del cervello e la stessa sua frequente precocità funzionale fanno sì 
che il bambino comprenda quanto gli si dice, risponda a tono, se già sa parlare, 
e testifichi in ogni caso la sua intelligenza colla vivacità del suo sguardo 
brillante e mobile; il bambino idrocefalico al contrario è sempre triste ed 
istupidito. Le deformità del cranio sono talora circoscritte alla regione fron¬ 
tale, la quale forma una sporgenza sovrastante alle arcate ciliari^ ove notansi 
due sporgenze laterali che non sono altro che l’esagerazione delle bozze frontali 
normali. 

L’allungamento del diametro trasversale del cranio è la conseguenza dello 
arrovesciamento all’infuori delle ossa parietali e concomita in generale col¬ 
l’appiattimento della vòlta cranica. In tutti i bambini, che si lasciano abitual¬ 
mente coricati supini gran parte del giorno e della notte, il rammollimento 
dell’osso occipitale fa sì che questo si appiattisca per la pressione della testa 
sul guanciale, nel medesimo tempo che si assottiglia qua e là (assottiglia¬ 
mento d’altronde non bene spiegato). Questa varietà costituisce la cranio-tabe 
descritta da Elsàsser: la compressione esercitata sulla parte posteriore del 
cervello e dell’istmo dall’osso occipitale così depresso, fu invocata, ma senza 
convincenti prove, per ispiegare alcuni accidenti nervosi convulsivi, lo spasmo 
della glottide. 

Le modificazioni della parte scheletrica della faccia si localizzano special- 
mente sulle mascelle. Secondo Fleischmann, la curva del mascellare inferiore 
sarebbe poligonale invece che parabolica, con arrovesciamento all’indentro dei 
margini alveolari, il che si spiegherebbe colla compressione laterale dei muscoli 
masseteri e colla trazione esercitata in senso antero-posteriore dai muscoli 
genio-glossi. Il mascellare superiore sarebbe ristretto a livello delle inserzioni 
delle apofìsi zigomatiche e ricacciato in avanti a partire da questi due punti, 
mentre il suo margine alveolare viene spinto all’infuori in senso inverso del 
mascellare inferiore. Questa proiezione allevanti della parte anteriore sarebbe 
la conseguenza della pressione esercitata dalla lingua nell’atto del succhiare, 
atto molto energico nei neonati. Così si spiegherebbe ancora l’infossamento 
della vòlta palatina, che osservasi dal lato delle cavità nasali. Queste deformità 
delle mascelle non si riscontrano certo molto frequentemente, per lo meno 
ad un tal grado. 

Il rachitismo delle mandibole, manifestazione precoce della malattia, sarebbe 
una delle cause delle anomalie nella dentizione. 

Trousseau e Lasègne fin dal 1850 hanno osservato disturbi nella dentizione 
dei rachitici. Il ritardo nella dentizione è spesso il primo ed il solo indizio di 
rachitismo (D’Espine e Picot). Se i denti della seconda dentizione sono pros¬ 
simi a succedere ai denti del latte, sono sovente scannellati, neri, fragili e 
cadenti a scaglie (Lannelongue). 

Le lesioni dei denti furono da quindici anni oggetto di studi speciali. Secondo 
Homes, i denti avrebbero una forma più quadrata e più spessa; lo smalto, 
invece che perdersi insensibilmente verso il colletto, può arrestarsi bruscamente 
sotto forma di un cercine ingrossato. Il margine libero, tagliente, del corpo del 
dente è convesso. Lo smalto è irregolarmente distribuito, talché in certi punti 
della superficie del dente, e questo in special modo per gli incisivi, si hanno 
delle vere intaccature, note sotto l’appellativo di erosioni, nome appropriato, 
giacché in realtà queste lesioni sono tali che potrebbero benissimo essere siate 
prodotte da acidi forti, che avessero corrosa la superficie del dente. Queste 
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intaccature o sono punteggiate e costituiscono allora l’erosione denominata dagli 
autori francesi “ gateau de miei „, o sono lineari e formano dei solchi che si 
trovano sempre sovrapposti orizzontalmente l’uno all’altro, donde il loro nome 
d 'erosione a piani od “ a gradini „ per la ragione che il dente s’assottiglia 
a poco a poco dalla sua base verso l’estremità. Altre volte presentano erosioni 
superficiali più estese (en nappe). Finalmente la lesione localizzata sull’estre¬ 
mità libera dei denti incisivi può esser rappresentata da un’incisura. Nicati 
asserisce che i denti a gradini coincidono di solito colle deformità ossee carat¬ 
teristiche del rachitismo e qualche volta colla cateratta sia zonulare, sia totale 
che può essere, secondo questo autore, di origine rachitica (1). Parrot ha pure 
studiato con predilezione le anomalie dentarie dei rachitici, e le invoca in 
appoggio della sua dottrina, che vorrebbe il rachitismo una manifestazione 
della sifìlide ereditaria. 

Riassumendo, i disturbi che il rachitismo apporta nell’evoluzione fisiologica 
del sistema dentario possono consistere sia in un ritardo della prima denti¬ 
zione, ritardo in causa del quale gli incisivi medi inferiori comparirebbero tra 
il dodicesimo ed il ventiseesimo mese, invece che tra il sesto ed il nono, sia 
in intervalli di lunga durata tra l’apparire dei denti incisivi inferiori e l’appa¬ 
rire degli altri denti del latte, sia infine in un’anomala loro conformazione 
causata da una viziosa distribuzione degli elementi che li costituiscono. 

Passiamo ora ad esporre i caratteri del rachitismo toracico. E questa la 
localizzazione della malattia, forse più frequente e più manifesta, che fu bene 
descritta da Lannelongue (2). 

Non sempre la colonna vertebrale, che sostiene il torace, è colpita nella 
sua conformazione; ma, quando ciò accade, si nota un’esagerazione della curva 
dorsale (cifosi), alla quale di solito s’accompagna una deviazione laterale 
(scoliosi) della regione dorsale, a convessità destra; e, come è di regola in 
tutti gl’incurvamenti della colonna vertebrale, da qualsiasi causa originati, 
ben presto appaiono delle curve di compenso in senso opposto nelle regioni 
cervicale e lombare. — Contemporaneamente avviene una rotazione della 
colonna vertebrale attorno al suo asse, di guisa che i corpi delle vertebre 
si voltano dal lato della convessità laterale. 

In questo movimento di rotazione la spina dorsale trascina con sè le 
coste, per cui queste, subendo una forte inflessione a livello del loro angolo, 
fanno sporgenza all’indietro dal lato della convessità laterale della spina; 
è quindi l’angolo da esse formato e non già la spina dorsale che costituisce 
l’apice della prominenza posteriore. Al contrario, dal lato opposto, 1 angolo 
posteriore delle coste tende a scomparire ed il torace ne appare appiattito. 
L’aspetto opposto si vede chiaramente, guardando il torace dall avanti, dove 
la prominenza anteriore è costituita dall’incurvatura brusca degli archi costali 
dal lato ove si sono raddrizzati, mentre all’indietro si sono appiattiti. La 
maschera del Pulcinella ci offre l’immagine del rachitismo toracico. 

Le scapole possono essere inspessite ed i loro angoli smussati. Si sa che il 
cosidetto rosario rachitico è formato da una serie di nodosità, le quali non 
sono che il rigonfiamento delle estremità anteriori delle coste: esso esiste fre¬ 
quentemente da solo, anche senza la concomitanza di altre deformità toia- 
ciche, e si riannoda alla categoria degli ingrossamenti epifisari degli arti. Nei 
casi più marcati, l’esistenza di due linee verticali laterali corrispondenti alla 


fi) Revne de Médecine , gemi. 1879. 

(2) Art. Rachitisme, Dictionn. de Méd. et de Chir. prat ., 1881 
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parte media delle coste, la sporgenza dello sterno appiattito, accorciato e 
spinto in avanti nei punti d’unione delle diverse parti che lo costituiscono, 
legittimano il paragone che si fa del petto rachitico col torace degli uccelli o 
colla carena delle navi. 

Un ultimo carattere è il contrasto esistente tra la parte media del petto 
rimpicciolita sotto l’influenza della pressione atmosferica e la base che si 
allarga all’innanzi appoggiandosi sui visceri dell’addome, sul fegato general¬ 
mente voluminoso e sulle intestina abitualmente dilatate e meteoritiche per 
disturbi digestivi. 

Quest’ultimo carattere della dilatazione della base del torace, accompa¬ 
gnata ad un ventre grosso, è una delle manifestazioni benigne, ma frequente 
del rachitismo precoce. 

Il ventre tumido non si spiega solo coll’abituale meteorismo delle inte¬ 
stina, ma ancora collo spostamento dei visceri, determinato dalla curvatura 
in avanti della colonna lombare. 

Non meno degni d’essere conosciuti sono i caratteri del bacino rachitico. 
Posto tra il tronco che sovra vi incombe con tutto il suo peso e gli arti infe¬ 
riori, su cui si appoggia, il bacino si trova in posizione eccezionalmente favo¬ 
revole per sentire grandi deformità, senza tener calcolo del fatto che, tanto 
nel decubito orizzontale, quanto nella posizione seduta, subisce infallibilmente 
delle pressioni, parimenti atte ad alterarne la normale configurazione. Per 
giunta esso risente il contraccolpo dell’arresto di sviluppo delle ossa, che tien 
dietro al rachitismo. 


Ecco, secondo Depaul, le linee generali, in qualche modo specifiche, che 
ci permettono di riconoscere un bacino viziato per rachitismo. Il diametro 
antero-posteriore del distretto addominale è sempre accorciato: i diametri 
obliqui sono anche essi ordinariamente ristretti, ma non sempre: il diametro 
trasverso ò quello che è meno di tutti raccorciato: i diametri del distretto 
inferiore sono quasi sempre normali. — Le creste iliache sono riavvicinate 
tra di loro più delle spine iliache anteriori-superiori. — L’altezza totale del 
bacino è diminuita: la concavità del sacro è sempre diminuita, talora compieta- 
mente scomparsa oppure sostituita da una convessità. Le branche dell’arcata 
pubica sono notevolmente allontanate più di quanto non lo sieno in un bacino 
normale. L’abbassamento dell’angolo sacro vertebrale diminuisce proporzio¬ 
natamente l’inclinazione del bacino in avanti. Infine il suo peso è minore. 

G. Léopold (di Lipsia) pubblicò, nel 1880, due bellissime Memorie sui diversi 
tipi di bacini rachitici. Egli li distingue in bacini scolio-rachitici ed in cifo- 
scoliotici. Nei primi il distretto superiore può avere una forma simmetrica 
allorquando il peso del corpo si fa sentire ugualmente sulle estremità infe¬ 
riori ; il bacino allora, in conseguenza della sporgenza che si forma all’ in¬ 
dentro a livello dell’angolo sacro-vertebrale e del fondo delle cavità cotiloidee, 
offre sovente l’aspetto di un tricorno o di un Y. Il bacino invece assume una 
forma asimmetrica, allorquando il peso del corpo incombe specialmente da un 
lato; l’appiattimento del bacino si riscontra dal medesimo lato della deviazione 


della colonna lombare. Nel distretto inferiore invece si osserva una modificazione 


inversa: il bacino è ingrandito dal lato della scoliosi lombare e ristretto dal 
lato opposto. — Nei casi in cui il bacino rachitico è contemporaneamente 
cifotico e scoliotico, si osserva, come nella cifosi ordinaria, la forma ad imbuto. 


Le conseguenze del rachitismo sono facili a dedursi dalle deformità, ch’esso 
lascia e sono naturalmente proporzionali alla importanza di queste. Ciò nul- 
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lameno la loro gravità è più che altro in relazione colla località, ove il rachi¬ 
tismo ha lasciata la sua impronta. 

Così il rachitismo del cranio non ha di solito alcuna influenza sfavorevole 
sullo sviluppo del cervello pel fatto che anzi quest’organo si trova più a suo 
bell’agio in una cavità ingrandita. Eccetto quindi il caso in cui concomiti un 
certo grado d’idrocefalia, i rachitici hanno una intelligenza per lo meno pari 
alla comune e non è neppur raro il caso di trovare in questi esseri grami e 
deformi delle brillanti doti intellettuali, il che si spiega quanto comunemente 
si dice relativamente allo spirito dei gobbi. 

Noi abbiamo già detto che il rachitismo delle mandibole è una delle cause 
che inceppano l’evoluzione normale del sistema dentario. 

Le deformità del torace, allorquando raggiungono una certa gravità, non 
sono di buon pronostico, poiché esse influenzano inevitabilmente le funzioni del 
cuore e dei polmoni. I polmoni, appiattiti lateralmente, non raggiungono il 
volume normale; essi sono di dimensioni ineguali, come tutte le altre parti 
dell’albero respiratorio, compresi i due rami dell’arteria polmonare. 

11 cuore è ora riavvicinato alla base del collo, ora deviato a destra del 
piano mediano del corpo ed in generale più strettamente sospinto contro la 
parete toracica anteriore di quello che non sia nei bambini sani. Perciò, in 
alcuni soggetti offrenti note di rachitismo toracico, per quanto poco accen¬ 
tuate, i battiti del cuore, divenuti molto visibili, ed il sollevamento più ener¬ 
gico della regione precordiale possono far credere ad un’ipertrofìa di cuore 
che in realtà non esiste. E però vero che in molti casi il cuore, realmente 
ostacolato nei suoi movimenti, s’ipertrofìzza. 

L’enfisema è frequente nei rachitici: essi al minimo sforzo soffrono di 
dispnea e d’ambascia di respiro. Le malattie bronco-polmonari sono per essi 
di una gravità del tutto speciale. Il disturbo nella circolazione polmonare 
finisce per essere risentito dal cuor destro, il quale si dilata ed una tosse 
canina può essere in certi rachitici, il punto di partenza di una asistolia mortale. 

Fenomeno semeiottico degno d’essere ricordato è questo che la percussione 
praticata sulla sommità della gobba dà un suono ottuso, e che, all’ascolta¬ 
zione, il mormorio vescicolare è diminuito per il fatto che il polmone è rin¬ 
chiuso nella doccia vertebrale impicciolita. Sul lato opposto alla gibbosità, 
si ha al contrario suono chiaro ed, all’ascoltazione, un respiro, che ha il carat¬ 
tere dell’infantile pel fatto che ivi, per compensazione, il polmone lavora più 
attivamente. 

Il rachitismo del bacino è una delle cause più importanti di distocia. 

Infine il rachitismo delle estremità inferiori ha maggior importanza dal punto 
di vista dell’estetica che non ne abbia riguardo al compiersi dei movimenti: 
pur nondimeno talune volte il rilasciamento dei legamenti periarticolari del 
bacino e degli arti potè rendere mal sicura la deambulazione, e l’eccessiva 
sporgenza del ginocchio all’indentro per effetto d’una grave curvatura della 
tibia e del femore costituisce il ginocchio valgo, ossia un’affezione che non 

guarisce che coll’intervento chirurgico. 

Porremo fine a questa rassegna delle conseguenze del rachitismo ricor¬ 
dando, come, in causa della fragilità delle ossa rachitiche, si possano produrre 
numerose fratture quasi spontanee, sotto l’influenza d’un trauma esterno per 
quanto leggero, o d’una semplice contrazione muscolare. Fratture multiple 
possono ancora ritrovarsi su di uno stesso asse, e, se il consolidamento dei 
frammenti manca, come talora succede, si formano delle pseudoartrosi capaci 

di ostacolare certi movimenti. 
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Etiologia e patogenesi. — Lo studio delle cause del rachitismo ha parti¬ 
colarmente interessato i medici moderni ed, a vero dire, esso solleva que¬ 
stioni del massimo interesse. Infatti solo quando saranno bene conosciute le 
cause, che la originano, si potrà sperare di prevenire ed all’occorrenza guarire 
una malattia generale e cronica. 

Prima però di cominciare l’esame delle diverse opinioni fin’oggi emesse in 
proposito, sarà utile precisare cosa si debba intendere per cause del rachitismo. 
— Noi non conosciamo punto, dice Lannelongue, la causa immediata che agisce 
sull’organismo per produrre le lesioni del rachitismo, ignoriamo la natura 
intima del disturbo patologico. L’etiologia pertanto si riduce tutta allo studio 
delle condizioni che possono favorire lo svilupparsi della malattia stessa. 

Sotto questo punto di vista pertanto l’esame delle cause, che non sono che 
predisponenti, comprende le questioni relative all’età, all’eredità e al mezzo 
o ambiente. 

Vepoca d’insorgenza del rachitismo, come tutti sanno, corrisponde all’epoca 
della prima dentizione, ma non è già questa, come pensava J. L. Petit, la 
causa del disturbo nutritivo delle ossa: ò più probabile che l’indebolimento 
progressivo della nutrizione generale, causato da una alimentazione insufficiente 
fin dalla nascita, si manifesti solo in quest’epoca. Oggigiorno è ormai ammessa 
da tulli 1’esistenza di un rachitismo congenito e di un rachitismo tardivo, che 
non si manifesla che .all’epoca dello sviluppo, quantunque bisogni mettere in 
dubbio un certo numero di casi, nei quali si confuse il rachitismo coll’osteoma- 
lacia. Ma è, in definitiva, tra i sei mesi ed i tre anni di vita del bambino l’epoca 
in cui bisogna sorvegliare l’insorgere dei fenomeni del rachitismo. 

Relativamente al \eredità, le opinioni degli autori sono abbastanza varie. 
Trousseau credeva che i bambini nati da genitori rachitici “ hanno maggiori 
probabilità degli altri di contrarre la malattia, perchè dessa si svilupperà più 
facilmente in essi sotto l’influenza di cause occasionali „. Dugès professava la 
medesima opinione. Gibert (dell’Havre) si pronunciò pure in favore dell’eredità. 
Natalis Guillot al contrario è assolutamente avverso ad ammettere l’influenza 
dell’eredità. 

Il medesimo disaccordo regna tra i patologi circa i rapporti che possono esi¬ 
stere tra il rachitismo, la scrofola ola tubercolosi. Così Rufz, J. Guérin e Trousseau, 
non solo ammisero come fatto raro la coincidenza di queste malattie, ma vollero 
vedere tra esse un vero antagonismo. Broca, al contrario, dice di aver trovato, in 
tutti i bambini morti di malattie croniche, le lesioni del rachitismo latente. 

Noi discuteremo tosto un’opinione già messa avanti da Boèrhaave, Van 
Swieten, Portai eBoyer, e strenuamente difesa ai nostri giorni dal prof. Parrot : 
vale a dire l’opinione che tenderebbe ad ammettere “ che il rachitismo sia in 
ogni caso una manifestazione della sifilide ereditaria, di cui costituirebbe l’ul¬ 
tima tappa, manifestazione che può d’altra parte essere facilmente distinta da 
tutti gli altri accidenti secondari e terziari della sifilide „. Prima di citare argo¬ 
menti perentori, diciamo subito come Bouchard ha attaccato vivamente questo 
modo di vedere e ripetiamo senz’altro le sue parole: “ Se io penso, egli dice, 
che la sifìlide è frequentissima nelle persone agiate, mentre raro è il rachitismo 
nei loro figli, e rarissimo ancora in quei loro bambini stessi, che presentano 
chiare note di sifilide ereditaria, e se d’altra parte considero che il rachitismo è 
frequentissimo nei bambini poveri, specialmente in regioni in cui la sifilide è 
poco diffusa, sono indotto a concludere che è necessaria almeno un’altra causa 
coadiuvante, e che questa causa deve essere ricercata in un’alimentazione 
difettosa „. 


Eziologia 


305 


Konen ha studiato, in un lavoro inspirato da Bollinger, la distribuzione geo¬ 
grafica del rachitismo. È essenzialmente una malattia dei paesi settentrionali, 
predomina nella zona temperata, è rara nei paesi posti al sud dell’Equatore e 
non se ne hanno casi in Australia. La sua frequenza, secondo Maffei, sarebbe 
inversamente proporzionale all’altezza dei paesi sul livello del mare: ed invero 
il rachitismo si osserva più frequente nei bassi quartieri che costeggiano i fiumi 
delle grandi città. Al riguardo Konen cita le statistiche dei casi di rachitismo 
osservati nelle città di Dusseldorf, Colonia e Bonne. Non ha notata alcuna coin¬ 
cidenza topografica tra il rachitismo e la sifilide, la scrofola e la malaria (1). I 
paesi freddi ed umidi, le abitazioni malsane, la mancanza d’aria e di luce, le 
infrazioni all’igiene, abituali nelle classi povere e nei quartieri popolosi, costitui¬ 
scono un insieme di cause favorevoli all’insorgere del rachitismo. Ed in seguito 
alla cattiva alimentazione ed alla conseguente dispepsia gastro-enterica, si ori¬ 
ginano disturbi nella nutrizione generale: in progresso di tempo un’imperfetta 
osteogenia tradisce la mancanza di calce e di fosforo nei tessuti d’ossificazione. 

L'alimentazione difettosa può dipendere tanto da uno slattamento precoce 
(J. L. Petit), quanto danno slattamento troppo tardivo (Zeviani). Nel primo caso 
si sostituisce al latte materno un’alimentazione grossolana che gli organi della 
digestione del bambino, ancora troppo deboli, non possono elaborare: la 
dispepsia, che ne consegue, favorisce questa inanizione relativa. Quello che dà 
nutrimento non è già quello che s’ingerisce, ma quello che si assimila: non 
bisogna dimenticarlo. Nel secondo caso, poiché il latte materno non aumenta 
in valore nutritivo a misura che crescono i bisogni del bambino, non tardano a 
manifestarsi le conseguenze d’una deficiente nutrizione, le uscite non essendo 
più bilanciate dalle entrate. 

Per quanto e il Ghossat, privando gli animali di tutti gli alimenti che con¬ 
tengono sali calcari, ed il Guérin, nutrendo esclusivamente di carne dei cagno¬ 
lini divezzati appena nati, non sieno riusciti a produrre sperimentalmente una 
malattia identica al rachitismo, pur nondimeno pare certo che l’insufficienza 
della calce e dei fosfati nell’alimentazione sia in parte causa del rachitismo (2). 

Distinguiamo nullameno i fosfati ingesti dai fosfati assimilati. Orale ricerche 
cliniche hanno dimostrato, che peculiari condizioni, diminuendo la solubilità 
del fosfato di calce, facilitano la sua precipitazione e s’oppongono a che venga 
assorbito : queste peculiari condizioni debbono essere ricercate in una insuf¬ 
ficiente acidità del succo gastrico, in una eccessiva alcalinità dei succhi inte¬ 
stinali e nell’uso esagerato in terapia dei sali di calce: conseguentemente 
l’acqua di calce ed il carbonato di calce, di cui così spesso s’abusa per frenare 
le diarree dei neonati, sarebbero talora più nocive che utili. 

Bisogna sapere che, secondo tutte le probabilità, nelle condizioni normali, 
il fosfato di calce non viene introdotto come tale nell’organismo: ma la calce 
vi penetrerebbe sotto forma di cloruro o di carbonato o combinata con un 
acido organico (citrato-tartrato -malato) e l’acido fosforico vi entrerebbe allo 
stato di fosfato alcalino o piuttosto di acido fosfo-glicerico. Ora l’acido fosfo- 
glicerico si forma nel duodeno, secondo Beneke, in virtù della seguente rea¬ 
zione. — Noi introduciamo degli adipi e dei fosfati: l’acido fosforico vien 


(1) Dissert. inaug. Munck., e Centralbl. f. Klin. Medie., 1887. 

(2) Recenti esperienze furono comunicate alla Société de Biologie (17 gennaio 1891) da Pommay. 
Sottomettendo giovani uccelli ad una alimentazione particolare (carne bollita privata de’ suoi succhi, 
pane impastato col giallo d’uovo) ha visto svilupparsi delle lesioni delle ossa dal tronco, degli arti 
e del capo, e delle fratture spontanee molto analoghe alle lesioni del rachitismo. 

20. — Tr. Med. — Disturbi e malattie della nutrizione , I. 
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messo in libertà dall’acido cloridrico contenuto nel succo gastrico. L’emulsione 
e lo sdoppiamento degli adipi per opera del fermento pancreatico dànno 
luogo alla produzione di glicerina, che si combina allo stato nascente coll’acido 
fosforico. L’acido fosfo-glicerico così formatosi viene assorbito nel suo per¬ 
corso nel rimanente dell’intestino e si combina più tardi colla calce nella 
compage dei tessuti di ossificazione. 

Ammessa vera questa teoria, pel succedersi regolare di tali atti chimici, è 
necessaria l’integrità di tutti gli organi digerenti. Solo che l’acido lattico (il quale 
fu trovato in eccesso nell’urina dei rachitici da Marchand, Lehmann, Gorup- 
Besanez) sia in preponderanza nel contenuto dello stomaco, o che i succhi 
alcalini dell’intestino sieno neutralizzati da un eccesso d’acido sviluppatosi 
dalla fermentazione del contenuto intestinale o da una insufficiente secrezione 
di bile, ed ecco tosto ostacolata l’assimilazione del fosfato di calce. 

J. Teissier ha dimostrato che un eccesso d’acido lattico nell’organismo 
aumenta la quantità dei fosfati terrosi, già normalmente contenuti nelle urine; 
quest’acido impedisce quindi al fosfato di calce, già formato, di fissarsi nelle 
cellule, ridisciogliendolo. Secondo altri autori, questo fatto sarebbe devoluto 
ad altri acidi: il formico, l’acetico, il carbonico, l’ossalico. Noi ricordiamo 
solo che tra i sintomi precursori del rachitismo, la maggior parte degli autori 
ha notata l’acidità eccessiva delle deiezioni, dei sudori, ecc. La clinica e la 
chimica sono pertanto su questo punto d’accordo nel testimoniare che il rachi¬ 
tismo deve essere annoverato nella classe dei disturbi della nutrizione per dis¬ 
crasia acida , e resta così eziandio spiegata la deficiente calcificazione delle 
ossa rachitiche. 

Tuttavia, come fa osservare Bouchard, la mancanza di calcificazione non 
è che una delle manifestazioni dell’alterazione patologica e non ispiega punto 
l’eccessivo accrescimento del tessuto d’ossificazione. Resta però a sapersi se 
questa aumentata produzione degli elementi istologici costituisce il primo 
stadio delle alterazioni rachitiche, o non è forse conseguenza della deficiente 
calcificazione, — nel qual caso gli elementi anatomici, non trovandosi impri¬ 
gionati nel loro strato calcareo, potrebbero continuare liberamente il loro svi¬ 
luppo e la loro evoluzione. 

Allorché Parrot, avendo ripreso le esperienze del Teissier, e non essendo 
riuscito meglio di lui a rendere rachitici dei cagnolini nutrendoli esclusiva- 
mente di carne, concepì la sua Teoria dell'infezione sifilitica, teoria ch’egli 
cercò di appoggiare a fatti anatomo-patologici, trovò, come dicemmo, più 
avversari che partigiani (1), e nel 1883 in occasione d’una comunicazione fatta 
da Lannelongue unitamente a lui, alla Società di chirurgia, relativa all’autopsia 
di un bambino nato da madre sifilitica, in cui si riscontravano simultanea¬ 
mente e le lesioni viscerali caratteristiche della sifilide localizzate ai polmoni, 
al fegato ed alla milza e tutte le lesioni ossee del rachitismo, le sue idee 
furono validamente combattute da Cazin, Lucas-Championniére, Horteloup e 
Despréz. 

E Cazin per dippiù, che, per la sua posizione di chirurgo nell’ospizio di 
Berk, si trovava meglio d’ogni altro in caso di potere studiare le alterazioni 
delle ossa, continuò a confutare le idee del Parrot in una Memoria pubbli¬ 
cata in collaborazione coll’Iscovesco (2). In questa Memoria egli dice che le 
lesioni delle ossa per sifilide congenita sono di tre specie: ora le ossa che si 


(1) Gazette medicale de Paris, 1874. — Progrès mèdica!, 1881. — Congresso di Londra, 1881. 

(2) Archives de Médecine , 1887. 
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presentano sono più compatte, con periostio liscio ed osteofili senza carat¬ 
teri speciali; ora le ossa sono in preda ad un processo di atrofia gelatiniforme 
e presentano numerosi scollamenti epifisari che sono poi causa delle pseudo¬ 
paralisi del Parrot; ora infine si ha la formazione di tessuto spungoide con 
eccessiva decalcifìcazione e formazione midollare, nonché vascolarizzazione. Ora 
le prime due varietà non hanno alcun carattere che sia comune col rachitismo; 
la terza soltanto si può ritrovare e nella sifilide e nel rachitismo, ma eziandio 
in altre malattie. Tutt’al più si potrebbe ammettere un pseudo-racliitismo sifi¬ 
litico (Tesi dj J. Menant, Parigi 1889) ma del resto il rachitismo è cosa tutto 
affatto distinta dalla sifìlide. Così, fondandosi su basi prettamente anatomiche, 
Cazin ha confutata la teoria del Parrot. 

Dal punto di vista clinico i fatti riferiti alla Società Clinica di Parigi da 
Galliard (France médicale , 17 gennaio 1886) e da Giraudeau (9 febbraio 1886) 
sono categorici. Galliard osservò due coniugi che, avendo generato due bam¬ 
bini, di cui il primo mal nutrito era divenuto rachitico, mentre ne era andato 
immune il secondo, cui erano state prodigate tutte le cure possibili, contras¬ 
sero dopo la sifilide. Così Giraudeau ricorda il caso di due coniugi, che pre¬ 
sentavano evidenti stimmate di rachitismo e che contrassero la sifilide; orbene 
essi avevano avuto figli scrofolosi, ma non rachitici. 

Ciò nondimeno Gibert (dell’Havre) è ancora partigiano della teoria sifili¬ 
tica, per lo meno in un gran numero di casi, ed in una sua Memoria pub¬ 
blicata nel 1888 (1), pur convenendo che il latte materno è il solo alimento 
che dà al bambino una notevole quantità di fosfati, dice che le zuppe di pane 
(sia mollica o crosta) e le zuppe fatte con farine diverse (frumento, orzo, 
avena, piselli, lenticchie) contengono una quantità di fosfati sufficiente a garen- 
tire la solidità dello scheletro. Egli aggiunge che, allorquando l’alimentazione 
del neonato non contiene fosfati a sufficienza, produce l’osteomalacia, non 
già il rachitismo: egli crede erroneo il porre la causa del rachitismo nel¬ 
l’alimento, e conchiude col dire che, in un gran numero di casi, il rachitismo 
non è che una evoluzione della sifilide ereditaria. Tutt’al più ammise l’ipo¬ 
tesi di razze di rachitici , che genererebbero dei rachitici. Però conviene che 
un gran numero di casi di rachitismo sfuggono alla dimostrazione della loro 
origine sifilitica. 

A. Fournier ha ristretta l’influenza patogenica della sifilide nei seguenti 
limiti. Il rachitismo, egli dice, si riscontra negli individui affetti da sifilide ere¬ 
ditaria con tale frequenza da potere stabilire tra l’uno e l’altra il medesimo 
rapporto, che esiste tra effetto e causa, per cui invece di ritenere che il rachi¬ 
tismo sia una emanazione diretta della sifilide, egli crede più consentaneo al 
vero che il rachitismo sia una conseguenza banale dell’influenza discrasic-a 
esercitata dalla sifìlide sull’intiero organismo e specialmente sul sistema osseo (2). 

Per conto nostro ci professiamo partigiani della teoria, secondo la quale 
il rachitismo ripete massimamente le sue cause dai disturbi gastrici e dalla 
discrasia acida. Riguardo all’influenza che possono avere l’acido lattico e l’in¬ 
sufficiente quantità dei sali calcari, ci riferiamo alle ricerche sperimentali di 
Baginsky, il quale, aggiungendo dell’acido lattico negli alimenti dei cani e 
sottraendovi i sali di calce, vide manifestarsi in essi alterazioni di struttura 
delle ossa identiche a quelle che si riscontrano nel rachitismo. L’influenza 
dell’alimentazione è stata spiegata in altro modo da Seligsohn: secondo questo 


(1) Quels rapports peuveut exister entra le rachitisme et la syphilis.-' (Havre, 1888). 

(2) Le^-ons sur la syphilis héréditaire tardive, 1886. 
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autore, i sali calcari verrebbero assorbiti, allorquando sono stati disciolti nei 
peptoni neutri : una deficiente formazione di peptoni quindi, ovvero una difet¬ 
tosa peptonizzazione sarebbe, secondo lo stesso, la causa di un insufficiente 
assorbimento di sali calcari. 

Comby, mettendo a confronto il fatto che la gastroectasia è causa di una 
deficiente nutrizione e di una autointossicazione continua, ed il fatto della 
esistenza di tale affezione da lui osservata in molti rachitici, ne induce un 
rapporto certamente non disprezzabile, tra l’ectasia dello stomaco e le alte¬ 
razioni delle ossa (1). Io poi ho, per conto mio, studiato nella mia tesi il valore 
di certe lesioni delle ossa (ispessimento nodoso delle articolazioni delle falangi 
e delle falangette, nodosità di Bouchard), dal punto di vista della diagnosi 
della gastroectasia, e non sarei quindi alieno dall’ammettere un’influenza nociva 
sulla nutrizione del tessuto osseo, per parte delle sostanze irritanti contenute 
nel canale alimentare. Debbo però aggiungere che la diagnosi di gastroectasia 
nei bambini rachitici non è troppo facile, col metodo di Bouchard. 

Questo metodo presuppone da parte dell’ammalato una buona dose di 
volontà per lasciarsi percuotere l’addome, il che certo non è una prerogativa 
dei bambini di diciotto mesi. Io ho spesso constatato la distensione gasosa 
dello stomaco o del colon, ma ben raramente mi fu dato d’osservare il guaz¬ 
zamelo gastrico a digiuno, solo sintomo patognomonico. Quindi, allargando 
la formola di Comby, io ammetto che le alterazioni delle ossa possano essere 
causate da\Yauto-intossicazione d'origine gastro-enterica , con o senza dilatazione 
permanente dello stomaco. 

Kassowitz, che ha in questi ultimi anni elaborata una nuova teoria per 
ispiegare la patogenesi del rachitismo, ed ha consigliata altresì una nuova 
terapia, ha parimente invocata Vintossicazione. Secondo quest’autore, il processo 
anatomico, per cui risulterebbero le deformità delle ossa, consisterebbe essen¬ 
zialmente in un processo infiammatorio. Egli avrebbe constatato nei tessuti 
di ossificazione (pericondrio, cartilagine e periostio) dapprima un accumulo di 
globuli sanguigni ed una esagerata produttività vascolare, dipoi una prolife¬ 
razione irritativa degli elementi cartilaginei e dei tessuti sotto-periostei, e final¬ 
mente la formazione, attorno ai vasi neoformati, di un tessuto indifferente non 
certamente atto alPossificazione. Egli vi ritrova tutte le fasi d’una infiamma¬ 
zione cronica, che paragona all’epatite interstiziale e crede che la calcificazione 
dei tessuti sia ostacolata dall’esagerazione dei fenomeni iperemici. Egli asse¬ 
risce di avere sperimentalmente prodotte le lesioni del rachitismo in alcuni 
punti dello scheletro ove aveva aumentata con un’irritazione artificiale, l’attività 
del circolo, l’iperemia. Ora questa iperemia locale può essere prodotta, al dire 
di Kassowitz, e da veleni e da germi patogeni, dal virus sifilitico come dal 
fosforo, e noi vedremo tosto come sia l’irritazione iperemica esercitata dal 
fosforo sulle ossa, che egli prende a base della sua terapia. Se il rachitismo 
colpisce le estremità delle ossa in via di sviluppo, ciò vuol dire che esse sono 
già sede di una iperemia fisiologica. Kassowitz ammette ancora altre cause 
irritanti : l’influenza di un’aria viziata, malattie acute delle vie respiratorie, od 
esantemi complicati ad affezioni bronco-polmonari (tosse ferina, rosolia), 
opinione divisa da R. Lee ( Lancet , 1888). Tutti questi fattori sarebbero la 


(1) Étiologie et prophylaxie du rachitisme; Arch. de Méd., 1885. — Rachitisme et syphilis; 
Progrès Méd., 1886. — Ostéomalacie, Rachitisme et Dilatation de l’estomac; Soc. médicale des 
Hópitaux , 11 marzo 1887. 
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causa di un’alterazione chimica del sangue con eccessiva iperemia secondaria 
nei tessuti di ossificazione. 

Ricorderò da ultimo 1’ ipotesi vaga emessa da Girard ( Rev. de la Suisse 
Romande , 1883), secondo la quale un sangue alterato da agenti tellurici, 
cosmici od alimentari, diverrebbe il veicolo di un fermento chimico o di un 
microozoario capace di irritare in modo specifico gli organi della digestione 
e lo scheletro. 

Forme rare. — Oltre il rachitismo comune è pur necessario ricordare bre¬ 
vemente alcune forme eccezionali, quali il rachitismo intrauterino , il rachi¬ 
tismo congenito , il rachitismo tardivo ed il rachitismo acuto. 

Guéniot riferì, nel 1883, alla Società di Chirurgia un caso di rachitismo 
sviluppatosi e guarito prima della nascita. Il neonato presentava deformità 
caratteristiche quali l’arcuatura delle tibie, ma il suo torace era illeso pel fatto 
che la cassa toracica non aveva avuto alcun movimento da compiere n eìYutero. 
— 11 rachitismo intrauterino viene altresì confermato dall’esistenza di lesioni 
dello scheletro, riscontrabili in alcuni neonati (1). Ferro e Kassowitz ebbero 
l’opportunità di vedere (Soc. med. di Vienna , 1885) un bambino nato con frat¬ 
ture multiple, con pseudoartrosi ed osteoporosi, ed un altro ancora che aveva 
le ossa delle estremità con incurvatura rachitica, scricchiolìi articolari ed una 
larghezza eccessiva delle fontanelle. 

Kassowitz sostiene che il rachitismo è spesso congenito. Unruh e Schwartz 
vogliono che lo sia sempre: quest’ultimo poi avrebbe constatato lesioni costali 
e craniche nel 75 % dei neonati nella Clinica di Vienna: secondo il suo 
parere, sarebbero specialmente le madri molto giovani e le madri in istato di 
esaurimento quelle che procreerebbero figli rachitici: questi poi si vedono in 
grande proporzione tra i bambini nati precocemente. Schwartz consiglia come 
cura profilattica quella di sorvegliare attentamente la salute della madre 
durante la gravidanza. 

Riguardo al rachitismo tardivo, i casi illustrativi non sono troppo nume¬ 
rosi: ne furono però pubblicati alcuni in questi ultimi anni (H. Clutton, 
Pitty, Kassowitz, Weinlechner), ed in questi tutti le alterazioni ossee si sono 
manifestate tra gli otto ed i dodici anni, spesso in seguito ad una malattia 
acuta come la rosolia. Clément Lucas ha in modo speciale constatato in parecchi 
adolescenti l’insorgenza contemporanea di deformità scheletriche, quali la 
scoliosi, il piede piatto valgo, e di sintomi indubbii di anemia e di albumi- 
nuria senza oliguria nè anasarca: egli ripete dall’onanismo la causa di questo 
rachitismo della pubertà (Brit. Med. Journ ., 1884). Kirmisson considera alcune 
scoliosi degli adolescenti quali manifestazioni tardive del rachitismo vertebrale 
(Revue d'orthopédie , 1890). 

Si è molto discusso sull’esistenza o meno del rachitismo acuto. Per dire 
il vero, le osservazioni, che furono pubblicate sotto questo titolo, ad un esame 
attento parrebbero piuttosto doversi ritenere quali casi di osteomielite, di 
osteo-periostite, di porpora con emorragie sotto-periostee. Così tra i casi pre¬ 
sentati dal Rarlow (Med. Chir . Trans., 1883) si ha quello di un fanciullo 
pallido, anemico, nutrito artificialmente, in cui, all’esame obbiettivo, si riscontra 
ventre tumido, rosario costale, sterno prominente, epifisi delle ossa delle estre¬ 
mità ingrossate; il primo dente era spuntato in esso soltanto al 12° mese di 
vita ; il bambino aveva cominciato a muovere i primi passi al tredicesimo mese e 


(1) J. Storp, Rachitisme intra-utérin. — Dissert. inaug. Konigsberg, 1887. 
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cessato a quindici. Le diafisi dei radii e delle tibie si erano tumefatte, gli arti' 
apparvero deformati, cilindrici, immobili pel dolore: trattavasi di pseudopa¬ 
ralisi, benché il bambino non fosse sifilitico. La diagnosi fatta fu di effusione 
sanguigna sotto-periostea per iscorbuto infantile accompagnato da rachitismo: 
furono applicate delle compresse umide sulle estremità, si prescrisse una dieta 
esclusivamente lattea, succo d’arancio e di limone, ed il bambino migliorò 
rapidamente. Questa diagnosi parve al Barlow corroborata dall’autopsia che 
ebbe occasione di praticare in un altro caso consimile ed in cui trovò por¬ 
pora intestinale, infiltrazione sanguigna dei follicoli solitari e delle placche 
del Peyer, e scollamento del periostio delle tibie per un essudato emorragico. 
Herbert Page ricorda un caso analogo in cui l’esistenza dell’infiltrazione san¬ 
guigna sotto-periostea senza reazione infiammatoria fu provata con delle 
incisioni (Med. Chir. Trans., 1883). 

Tutti questi fatti a noi sembrano ben distinti dal rachitismo, e d’altra parte 
non possiamo negare in modo assoluto la possibilità di un rachitismo a decorso 
acuto o quanto meno ad insorgenza rapida. Un osservatore attento, il West, 
cita alcuni casi di gonfiamenti periostei a decorso acuto, da lui visti in parecchi 
bambini d’una medesima famiglia che ascrisse al rachitismo. 

L. Fuerst ( Jahrb . f. Kinderheilk ., 1882) pubblica il seguente caso come 
un esempio di rachitismo insorto acutamente: trattasi di un bambino di due 
anni senza precedenti sifilitici nè scrofolosi, ma nato da padre rachitico, 
alimentato fino all età di sei mesi con latte di vacca e di capra e con cacao, 
ed in seguito con zuppe e pan cotto, il quale ebbe diarrea verde e sudori 
profusi. 1 suoi denti non incominciarono a spuntare che dopo il primo anno 
di vita. Ebbe accessi di spasmo della glottide frequenti sino a venti per giorno. 
Le epifisi si lumefecero rendendosi dolorose, ed in capo a qualche mese si 
ebbe tumefazione diffusa di ambe le estremità inferiori con pelle tesa e lucente. 
La minima pressione provocava dolore e grida: l’apparenza era quella di una 
osteomielite con periostite diffusa: eravi immobilità dipendente dal dolore e 
febbre; i medesimi fenomeni si osservavano all’avambraccio destro. A poco 
a poco il dolore, il rossore e la tumefazione si dissiparono, ma ne restarono 
le deformità delle epifisi caratteristiche del rachitismo e quasi indolenti. Henoch 
di Berlino è tra quelli che negano il rachitismo acuto. 

Terapia. Kassowitz, nelle sue ricerche sull’anatomia patologica del rachi¬ 
tismo, ripetendo le esperienze di P. Wagner, aveva osservato che il fosforo 
somministrato agli animali a dosi minime induceva una modificazione parti¬ 
colare della circolazione nel tessuto osteogeno a livello delle cartilagini di 
coniugazione, per cui questo tessuto diventava assai meno vascolare e formava 
uno strato più compatto. Al contrario, a dosi più alte, la vascolarizzazione 
aumentava ed il processo di nutrizione si accelerava al punto da indurre la 
fusione della cartilagine e dell’osso. Somministrandolo a dosi ancor più elevate, 
Kassowitz riuscì a provocare lo scollamento delle epifisi. E poiché, d’altro lato, 
le sue ricerche anatomiche e patogenetiche l’avevano indotto a considerare 
il rachitismo intimamente connesso coll’iperemia cronica delle estremità delle 
ossa, così egli credette di poter combattere validamente il rachitismo serven¬ 
dosi della proprietà ischemizzante del fosforo somministrato a piccole dosi; 
tale almeno pare sia stata la figliazione delle sue idee. Nel 1884 {Beri. Min. 
Woch 1884) egli annunciava d’avere somministrato a 500 bambini rachitici 
una dose giornaliera di mezzo milligramma di fosforo in soluzione od emul¬ 
sione oleosa. Dopo qualche settimana dall’amministrazione del rimedio egli 
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aveva ottenuto, nella maggior parte di essi, l’indurimento delle ossa rammollite 
del cranio, l’impicciolimento delle fontanelle ed il miglioramento funzionale 
delle estremità. Al 56" Congresso dei medici tedeschi, Ehrenhaus, Biedert, 
Bissel emisero dei dubbi circa l’efficacia reale di tale cura e dei timori sugli 
inconvenienti che ne potrebbero derivare. 

Ciò nullameno le esperienze furono continuate in Germania su vasta scala. 
Nell’aprile e maggio 1885, alla Società dei Medici di Vienna, Genser e Eisenschitz 
si dichiaravano partigiani del metodo di cura di Kassowitz mentre Hrynt- 
schack e Monti se ne dimostrarono avversari. A quest’epoca Kassowitz diceva 
di avere riunito 1224 osservazioni personali, e 1600, aggiungendovi quelle dei suoi 
imitatori (Hagenbach, Bolin, Heubner, Biedert, Wagner, Schmidt ecc.): in quasi 
tutti i casi si sarebbero avuti ottimi risultati. Egli concludeva che il fosforo era 
altrettanto utile nel rachitismo, quanto lo era il mercurio nella sifilide. Ecco la 


formola di Kassowitz: 

Fosforo.0,01 centi grani ma 

Si sciolga in 

# 

Olio di mandorle dolci.10 grammi 

Aggiungasi : 

Polvere di gomma arabica. 5 grammi 

Sciroppo semplice.5 

Acqua distillata.80 


Se ne somministrano da uno a quattro cucchiaini da caffè al giorno, ossia 
da ] | 2 a 2 milligrammi di fosforo, secondo l’età del bambino. 

Hagenbach attribuiva specialmente al fosforo una virtù specifica contro 
le convulsioni e gli spasmi laringei, che talora occorre di osservare in alcuni 
rachitici. Schwechen, Baginski, Klein negarono questa specificità. Benché tra 
i fautori del rimedio, pure Boas non nasconde d’aver una volta osservato 
una periostite suppurata del mascellare inferiore in seguito all uso del fosfoio. 
vero è però che i parenti s’erano fatto lecito di raddoppiarne la dose. 

Gomby ha fatto noti i risultati ottenuti in Francia col trattamento di Kas¬ 
sowitz (1). ^ . lt .. . 0 

Su 40 casi in cui somministrò il fosforo, egli notò 21 miglioramenti, 18 casi 

in cui la forma persistette immutata ed un peggioramento. Invece in alili 
40 rachitici trattati coi bagni salati, colla somministrazione di fosfato di calce e 
dell’olio di fegato di merluzzo, egli osservò due guarigioni complete, 34 miglio¬ 
ramenti e 4 stati immutati. .. 

Non si saprebbe pertanto, in vista di risultati così contraddittorn esposti 

dai diversi autori, conchiudere definitivamente se convenga o no sommini¬ 
strare il fosforo sciolto nell’olio (2). Io credo però che lo si possa esperi- 
mentare senza timore, nei casi gravi, dato che le condizioni del tubo digerente 
lo permettano; è quanto per conto mio ho fatto in piu casi, sempre senza 
inconvenienti, ma anche senza un vantaggio manifesto. 


(t) Soc. Mód. des Hóp 9 marzo 1888. 

(2) Tedeschi, Der Kinderarzt, 1890. — Mandelstamm, 

gresso dei medici russi, Pietroburgo. 


D. Med. Zeit.y 1890. — Chabanoff, 
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Lesser (1) ha molto lodata la seguente mistura: 


Tintura vinosa di rabarbaro.20 parti 

Acetato di potassa.10 _ 

Vino stibiato.5 — 


da somministrarsi tre volte al giorno alla dose di 5 a 10 goccie per volta, a 
seconda dell’età, sopra un pezzo di zucchero; ogni 3 giorni aumentare di 
una goccia ogni dose fino a raggiungere 25, 30 goccie somministrate tre volte 
al giorno. Questa cura deve essere continuata per tre o quattro settimane. Noi 
però ci permettiamo di dubitare che questa pozione sia facilmente tollerata 
dal tubo digerente, in genere già alterato nel maggior numero dei rachitici. 

Ma è sopratutto nell'igiene alimentare e generale che debbonsi ricercare 
le indicazioni di una sana profilassi e di un’adatta terapia. Eccole in breve : 

Sconsigliare il matrimonio alle ragazze troppo giovani, specialmente se 
anche il marito è troppo giovane od è esausto dalle fatiche e principalmente 
se l’uno o l’altro soffersero di rachitismo nell’infanzia. 

Sorvegliare attentamente la donna gravida particolarmente sotto il punto 
di vista dell’alimentazione e dell’igiene polmonare. 

Consigliare con insistenza l’allattamento esclusivo fino all’ottavo mese, ed 

impedire che la madre o la nutrice riempiano il bambino senza alcuna con¬ 
siderazione. 

Sorvegliare con cura meticolosa lo stato delle funzioni digerenti del bam¬ 
bino, osservando scrupolosamente le regole generali dell’igiene infantile; opporsi 
tanto ad un divezzamento precoce, quanto ad uno tardivo. 

Per quanto riguarda la dieta dei rachitici non dobbiamo dimenticarci che 
il loro tessuto osseo contiene calce in difetto ed acidi in eccesso. 

Ora il latte è ricco di calce: ne contiene infatti 0e r ,80 per litro. Quindi 
quando si sono introdotti giornalmente ed in sei volte dai 600 agli 800 grammi 
di latte, si sono ingesti 0s r ,55 di calce e conseguentemente se ne sono fissati 
0g f ,34 nello scheletro. Il calcolo è facile: il peso dello scheletro è di 167 gr. 
ogni chilogramma del peso del corpo, e su mille grammi in peso dello sche¬ 
letro 115 sono rappresentati dalla calce. — Ora, anche aumentando di più la 
introduzione della calce, non se ne fisserà più; per contrario diminuirà la 
calce fissata se noi ne diminuiamo l’introduzione, sia diminuendo la quantità 
del latte, sia somministrando un latte troppo vecchio o troppo grasso o povero 
di calce, sia infine sostituendo al latte la farina, le patate ed il brodo. 

Obbligando gli alimenti calcarei a digerirsi nell’intestino si produce la pre¬ 
cipitazione della calce e la sua evacuazione colle fecci; ora i farinacei sono 
digeriti dal succo pancreatico. 

Dippiù il fissarsi della calce nel tessuto osseo può essere ostacolato dagli 
acidi del tubo digerente. Ora nei bambini rachitici il ventre tumido è ordi¬ 
nariamente la caratteristica d’una dilatazione sia dello stomaco, come la pensa 
Comby, sia, e più frequentemente, dell’intestino: nel loro tubo digerente v’ha 
continuamente acido lattico in eccesso: ora soverchia quantità di latte induce 
la presenza di eccessivo zucchero: il latte zuccherato e la farina concorrono 
alla produzione d’acido lattico. 

Il regime profilattico del rachitismo deve anzitutto proporsi di impedire i 
disturbi dispeptici. A tale scopo è necessario regolare l’allattamento in modo 
che il bambino venga avvicinato alla mammella ad ore regolari ben distan- 


(1) Beri. Klin. Woch., 1884. 






Osteomalacia 


313 


ziate, ma non troppo: che il latte venga ogni volta somministrato in quantità 
sufficiente, ma non eccessiva e che non sia acido, nè troppo grasso. All’occor- 
renza lo si alcalinizzerà colla soda o colla calce. Si dovrà sorvegliare la nutrice 
ed analizzarne il latte e, se questo fosse troppo povero ed insufficiente alla 
nutrizione del bambino, vi si rimedierà aiutandosi con latte vaccino allungato 
e scremato : fu anche consigliato il latte di cagna la cui composizione si 
avvicina molto a quella del latte di donna. 

Giunta l’epoca di divezzare il bambino, si concederanno il più tardi e nella 
minor quantità possibile gli alimenti che sono digeriti dall’intestino; si comin¬ 
cierà col somministrare le uova, i brodi e le farine dei cereali germinati. 

Pur cercando di reprimere la diarrea, non si dovrà prolungare di soverchio 
l’uso dei preparati di calce, qualora vi si dovesse ricorrere. 

Non bisogna dimenticare che, a malattia sicuramente diagnosticata, il peri¬ 
colo maggiore consiste nelle deformità che vengono per cause esterne, e quindi 
non si dovrà forzare il bambino a camminare in un’epoca in cui le sue gambe, 
flessibili, s’incurverebbero gradatamente sotto il suo peso; la madre non dovrà 
tenerlo lungamente in braccio, nè lasciarlo lungo tempo coricato nella stessa 
posizione, ma dovrà usare, nel maneggiarlo, tutte le cautele possibili ed impe¬ 
dire che qualsiasi parte del suo corpo venga per lungo tempo sottoposta ad 
una pressione. Si raggiungerà così abbastanza facilmente e colla minima defor¬ 
mazione l’epoca della consolidazione delle ossa. 

Quando il bambino rachitico sarà cresciuto in età, sarà bene alimentarlo 
con latte, uova, pesci allessati, farine d’orzo, d’avena, e purée di fagioli (Despréz), 
cibi tutti ricchi di fosfati, e in progresso di tempo si potrà tentare l’uso modico 
dell’olio di fegato di merluzzo, di grassi animali, ma è assolutamente indi¬ 
spensabile raccertarsi ch’essi vengano digeriti. 

I preparati di joduro di ferro, e jodo-tannici, di noce vomica e genziana, 
unitamente a piccole dosi di sali di calce, completeranno la terapia e per le 
ragioni più sopra citate noi preferiamo i cloridro-fosfati in soluzione ai latto- 
fosfati di calce. J. Simon, mio maestro, opina esser sufficiente l’aspergere gli 
alimenti di fosfato di calce in polvere, il quale si scioglierà poi nel succo 
gastrico. È necessario, dal punto di vista del regime alimentare come della 
somministrazione dei rimedi, guidarsi a seconda della età e della suscettibilità del 
paziente: la sola regola generale veramente indispensabile che si può dare si è 
quella d’aver sempre di mira di mantenere in ottime condizioni il tubo digerente. 

Non si trascureranno i bagni salati, le frizioni alcooliche, l’esposizione alla 
brezza marina ed alla radiazione solare. 

Molte deformità rachitiche potranno migliorare con una ginnastica meto¬ 
dica (1) coadiuvata dall’uso dei bagni di aria compressa, da altre pratiche di 
aeroterapia, idroterapia e d’elettricità sotto forma di corrente continua. Alcune 
altre deformità inoltre sono suscettibili di correzione per opera del chirurgo 
e dell’ortopedico. 

II. 

Osteomalacia. 

Indichiamo col nome di osteomalacia una malattia che consiste in un 
disturbo della nutrizione del tessuto osseo, il quale finisce colla decalcifìcazione 


(1) Scuole per i rachitici a Torino — Dott. Gamba 1S72, ed a Milano, Pini, 1875. E. Vallin, 
Revue d'hygiètie , dicembre 1880-novembre 1881. 
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ed il rammollimento delle ossa. Questa malattia non colpisce che gli adulti 
ed i vecchi, e si distingue dal rachitismo, il quale non affetta che la prima o 
seconda infanzia, pel fatto che mentre nel rachitismo havvi alterazione nel 
processo di formazione dello scheletro, nell’osteomalacia havvi distruzione delle 
ossa già formate. 

L’osteomalacia era conosciuta fino dai tempi antichi, ma più come un fatto 
degno di curiosità che come malattia: l’arabo Saadi, contemporaneo di Mao¬ 
metto, Abou nel ix secolo, la marchesa d’Armagnac, osservata da Duverney, 
e la signora Supiot, di cui ci narra la storia il Morand, fecero meravigliare i 
loro contemporanei per la flessibilità, fragilità e deformità delle loro ossa, 
tanto che gli storiografi ne hanno tramandato i nomi ai posteri. 

Quando Glisson studiò il rachitismo, lo confuse c.oll’osteomalacia, e questo 
errore fu condiviso da altri osservatori più moderni ; a Levacher de la Feutrie, 
a Lobstein ed a Virchow spetta il merito d’aver mostrato, colla clinica e colla 
anatomia patologica, le differenze che esistono tra queste due malattie dello 
scheletro. 

Eziologia. — Nell’eziologia di questa malattia troviamo delle cause predi¬ 
sponenti specialissime: il sesso femminile e la gravidanza in prima linea, e 
poscia la vecchiaia. 

Bouchard distingue, dal punto di vista della patogenesi, l’osteomalacia gra¬ 
vidica e la non gravidica, l’osteomalacia dell’adulto e del vecchio, e l’osteo¬ 
malacia senile. 

Si può dire che Posteomalacia è rara nelle sue forme complete e classiche, 
ma in realtà non è rara nelle sue forme fruste o incipienti. 

L’osteomalacia della gravidanza può essere considerata come una forma 
di transizione tra il rachitismo e l’osteomalacia senile, giacché nella gravidanza 
la presenza di un nuovo organismo che si comporta quale un parassita, il 
feto, fa sì che l’economia materna venga in suo favore spogliata di parte dei 
materiali che sono necessarii per lo sviluppo del suo scheletro: se per dippiù 
poi la madre non si trova in condizioni fisiologiche ed igieniche convenienti, 
è completamente a spese del suo materiale ch’ella deve fornire le sostanze 
chimiche indispensabili all’embrione. 

Anche le statistiche parlano chiaro circa la frequenza tutta speciale della 
osteomalacia nella donna, almeno nelle sue forme tipiche; gli otto noni delle 
trecento e sessanta osservazioni che la scienza possedeva dieci anni fa, spet¬ 
tavano al sesso femminile. 

E di tutta la sua vita è il periodo dell’attività genetica quello in cui la 
donna è maggiormente predisposta ad ammalare: periodo i cui limiti estremi, 
come ognun sa, furono fìssati tra i 20 ed i 50 anni. I tre quarti delle donne 
osteomalaciche avevano portate delle gravidanze e nella metà circa dei casi 
la malattia era cominciata durante la gravidanza stessa. Come cause predi¬ 
sponenti, ma secondarie alla gravidanza, possono ancora essere considerati 
l’allattamento troppo prolungato, o gli allattamenti multipli. 

Fehling, Hofmei’er sarebbero indotti a ritenere Posteomalacia una nevrosi 
trofica riflessa avente origine dalle ovaie. 

All’infuori delle circostanze legate aduno degli atti della generazione, furono 
notate, ed è logico ammetterlo, influenze d’ordine igienico che si riscon¬ 
trano nei casi d’osteomalacia non gravidica; tali sarebbero il dimorare in 
luoghi umidi, il far uso delle acque potabili troppo povere di elementi calcari. 
Queste peculiari condizioni igieniche pare si trovano in qualche regione della 



Anatomia patologica 315 

Germania (Provincie renane, Foresta nera), nelle Fiandre ed in certe plaghe 
lombarde. 

Dobbiamo infine, per debito d'imparzialità, ricordare una teoria parassitarla 
recentemente proposta, teoria però che non ci sembra compatibile colle rapide 
guarigioni ottenute in casi in cui si intervenne chirurgicamente (castrazione). 

Anatomia patologica. — Le alterazioni delle ossa nell’osteomalacia con¬ 
sistono essenzialmente in una sottrazione dei sali calcari al tessuto osseo: 
rimane integra la struttura fondamentale delle lamelle ossee e non si molti¬ 
plicano gli osteoplasti: essa perde soltanto i suoi elementi calcari. Come si 
vede pertanto, l’essenza dell’alterazione è tutt’affatto diversa da quella del 
rachitismo, nel quale la cartilagine calcificata s’ispessisce irregolarmente, le 
cellule cartilaginee proliferano senza approdare alla formazione di osteoplasti, 
e questi ed il midollo delle ossa subiscono la trasformazione sclerosa. 

Vi ha nell’osteomalacia un’alterazione della midolla, la quale consiste dap¬ 
prima in una estesa proliferazione e vascolarizzazione (osteomielite rossa) 
seguita di poi da un accumulo di adipe (osteomielite gialla). 

L’osseina, che costituisce la sostanza fondamentale delle lamine ossee, subisce, 
una volta spogliata dei sali calcari, delle alterazioni fìsiche e chimiche: assume 
cioè una trasparenza jalina ed un aspetto fibrillare e colla cottura non si tras¬ 
forma più in gelatina. Dna sostanza anomala si sostituirebbe all’osseina stessa, 
poiché le urine conterrebbero una sostanza col lagena, secondo Bence Jones e 
Kuhne. 

È importante il fatto che le ossa colpite da osteomalacia hanno reazione 
acida o neutra (Schmidt, 0. Weber, Lehmann, Goblet). Quest’acidità sarebbe 
dovuta alla presenza in esse di acido lattico, come fu provato da Schmidt, 
Gerstner, Weber, Drivon, Mòrs e Muck. Questo eccesso d’acido lattico nell’or¬ 
ganismo è inoltre provato dalla sua eliminazione per le urine (Mòrs, Muck, 
Langendorf, Mommsen). Jachsch e Winckel hanno trovato molto diminuita 
Palcalinità del sangue. 

Dall’analisi chimica delle ossa osteomalaciche risulterebbe una diminuzione 
della calce e dell’acido fosforico, ma della calce sopratutto (Mòrs e Muck). 
Hùppert vi avrebbe trovato il 2,17 % di fosfato di ferro e Bostock crede che 
le sostanze minerali delle ossa possano da 54 ridursi a 20 per cento. 

Parrebbe logico il trovare nelle urine un aumento di sali calcari, propor¬ 
zionato alla loro diminuzione nel tessuto osseo, ma le analisi chimiche non 
hanno sempre dato ragione a questa previsione. Fehling, Bunge hanno tro¬ 
vato in leggera diminuzione la calce e l’acido fosforico. In casi abbastanza 
numerosi d’osteomalacia furono riscontrate concrezioni calcari di carbonato e 
di fosfato di calce e magnesia nei reni e nella vescica. È però certo che i sali 
calcari, che vengono sottratti alle ossa, possono seguire un’altra via d’elimina¬ 
zione che non è l’urinaria. Pagenstecher ne ha trovato nel latte. All’autopsia 
della Supiot, la cui storia è rimasta celebre, si rinvenne un deposito calcare 
nella mucosa dello stomaco. Nell’osteomalacia gravidica, i tessuti del feto 
devono ricevere una parte almeno dei sali eliminati. 

Patogenesi. — Risulta da quanto si è detto che la perdita dei sali calcari 
che le ossa subiscono neH’osteomalacia è conseguenza dell’eccesso di acido 
lattico nelle ossa. Quest’acido si origina nella compage dell’osso stesso? Ciò 
è possibile; Bouchard opina che se la midolla delle ossa non fabbrica essa 
stessa degli acidi, ne accumula per lo meno in parecchi stati patologici, come 
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il rachitismo, l’osteomalacia, la fragilità delle ossa, la rarefazione senile, il 
reumatismo e la gotta. Ora quando v’ha un accumulo di acidi nelle ossa, il 
fosfato di calce, fissato negli osteoplasti dal lavoro d’ossificazione, si ridiscioglie 
e viene eliminato. L’organismo, come abbiamo visto, fabbrica incessantemente 
degli acidi che ossida; ma in alcune circostanze questa ossidazione si rallenta 
e gli acidi si accumulano nell’economia. Sia poi che si tratti d’acido lattico, 
come nell’osteomalacia della gravidanza, ed in certi casi di diabete avanzato, in 
cui all’esame si rinvengono nelle urine acido lattico e fosfato in eccesso, sia 
che si tratti di altri acidi (come l’acetico, l’ossalico, il formico nel rachitismo, 
nell’allattamento e nel reumatismo articolare), la discrasia acida è sempre il 
risultato di un perturbamento nella nutrizione generale. 

H. Stilling e J. v. Mering asseriscono di essere riusciti a produrre speri¬ 
mentalmente l’osteomalacia con lesioni accertate al microscopio e localizzate 
alla colonna vertebrale ed al bacino in una cagna gravida nutrendola con 
600 grammi di carne di cavallo finamente triturata e bollita per circa due ore 
in tre litri d’acqua distillata, con 40 grammi di grasso e concedendole per 
tutta bevanda dell’acqua distillata. I cagnolini che ne nacquero erano così 
deboli che non potevano correre tre o quattro settimane dopo, e morirono 
ben presto (1). 

A proposito dell’osteomalacia diabetica, Bouchard ricorda il caso di una 
signora, discendente da parenti obesi ed esausta da numerose gravidanze, la 
quale fu còlta all’epoca della menopausa da dolori profondi alle ossa provo¬ 
cati dalla stazione eretta, o per meglio dire dal peso del corpo agente sulle 
estremità inferiori, come sulle coste, sugli omeri e sulle ossa delle avambraccia. 
Nelle urine notavansi fosfati in eccesso, mancanza di zucchero. I dolori e fosfa- 
turia scomparvero appena la signora abbandonò, dietro consiglio di Bouchard, 
il paese umido in cui abitava e si trasferì in un clima asciutto, ma divenne 
diabetica. Gasi consimili furono pubblicati da Senator e da Teissier, il quale 
ultimo anzi li spiegherebbe in questo modo. In certi casi di diabete latente, in 
un primo periodo della malattia, lo zucchero si trasformerebbe colla fermen¬ 
tazione in acido lattico, che può provocare l’eliminazione dei fosfati dai tessuti; 
in prosieguo di tempo si rende manifesto il diabete, lo zucchero viene elimi¬ 
nato colle urine e non subisce più la fermentazione lattica: cessano allora la 
fosfaturia e l’osteomalacia. 

I dolori nella continuità delle ossa di cui si lamentano molti tisici, dolori 
che Gharrin e Guignard hanno dimostrato accompagnarsi ad eliminazione di 
fosfati per le urine, derivano forse da un certo grado di osteomalacia e la causa 
della fosfaturia è forse una discrasia acida occasionata da disturbi gastrici e 
da gastro-ectasia così frequente in questi ammalati. 

D’altra parte, in moltissimi stati morbosi esistono dolori nelle ossa che si 
accompagnano ad una diminuzione del loro contenuto in fosfati calcari e ad 
una esagerata eliminazione d’acido fosforico per le urine: in questi casi la soli¬ 
dità delle ossa è certamente diminuita, ma la decalcificazione non va al punto 
da comprometterne sensibilmente la forma. Lo stesso si osserva in buon numero 
di malattie croniche esaurienti, in individui denutriti, sia in causa di una insuf¬ 
ficiente nutrizione o per insufficiente attività fisica, sia per prolungata dimora 
in aria confinata, in case oscure ed umide. In tutti questi individui le ossa sono 
di una straordinaria fragilità al punto da fratturarsi per un urto insignificante. 

Le alterazioni delle ossa osservate in questi casi non si riducono soltanto 



(1) Centrali, f. d. tned. Wiss., 1889. 
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ad una diminuzione dei sali calcari ; si è trovata pure una diminuzione dell’adipe 
e della sostanza organica azotata e un aumento proporzionale dell’acqua, al 
qual ultimo fatto si deve l’avere le ossa apparentemente conservato il loro 
volume. Beneke infatti ha trovato nel tessuto osseo normale il 13,6 per cento 
d’acqua mentre questa proporzione nelle ossa dei tisici senza tubercoli ossei 
raggiungeva il 38,8 per cento ed era salita al 64,4 per cento nelle ossa di uno 
scrofoloso senza lesione apparente. 

“ Quello che importa, dice Bouchard, nell’interpretazione patogenica di 
“ questi fatti, non è soltanto l’insufficiente alimentazione o il difetto dei fosfati 
“ alimentari, ma più di tutto il pervertimento delle mutazioni nutritive generali 
“ che ingenera un accumulo di acidi organici, sia poi che questi vi penetrino 
“ in quantità eccessiva in seguito ad anormali fermentazioni digestive, sia che 
“ risultino da fermentazioni intraorganiche, oppure sieno la conseguenza d’una 
“ nutrizione rallentata con diminuzione dei processi di ossidazione „. 

L’osteomalacia dei vecchi è stata descritta colla più grande accuratezza da 
Gharcot, il quale vi ha rinvenuti dei caratteri anatomici ben dissimili da quelli 
della comune osteoporosi senile. Non sempre ne sono colpiti i vecchi più in 
età: e potrebbe darsi che cause concomitanti della sua insorgenza fossero le 
abitazioni umide, i disturbi gastrici cronici, i quali influenzerebbero viemmag- 
giormente le alterazioni della nutrizione generale per difetto d’ossidazione, 
che già normalmente troviamo nei vecchi. 

Nei vecchi l’osteomalacia è caratterizzata da dolori ossei sordi, che sorgono 
spontaneamente e che si acutizzano nei movimenti, e da una diminuzione rapida 
e progressiva della statura. Questi ammalati evitano ogni contrazione musco¬ 
lare ed istintivamente hanno paura di ogni contatto, e ciò nondimeno vediamo 
in essi le coste fratturarsi, senza che il periostio ne venga lacerato, per sem¬ 
plici colpi di tosse. L’esame istologico delle loro ossa riscontra la lesione essen¬ 
ziale dell’osteomalacia e cioè la decalcificazione delle lamine ossee specie negli 
strati sotto-periostei. 

Sintomatologia. — L’osteomalacia insorge quasi sempre in modo insidioso. 
Essa si manifesta con dolori e con deformità, le seconde quasi sempre prece¬ 
dute dai primi. 

Sono dapprincipio dolori vaghi, male caratterizzabili, in una delle regioni 
che sono la sede del processo di rammollimento, vale a dire la colonna verte¬ 
brale ed il bacino. Sono di quei dolori che così facilmente si dicono “ reu- 
matoidi „, e ciò nulla meno l’esame attento della regione e le condizioni 
della insorgenza di tali dolori non permettono di localizzare le sensazioni dolo¬ 
rose a distinti gruppi muscolari, o a tessuti fibrosi periarticolari, nè a metterli 
in nesso e spiegarli coll’esecuzione di certi movimenti. Sono dolori spontanei, 
piuttosto continui e sordi, che intermittenti; quando 1 ammalato si tiova in 
una posizione che favorisce la loro insorgenza, dessi aumentano se il paziente 
persiste a lungo in quell’attitudine. Talora sono abbastanza acuti e paros¬ 
sistici, per essere qualificati come “ dolori nevralgici „. La palpazione prati¬ 
cata con dolcezza, non li risveglia, ma è invece dolorosa quando venga fatta 
con forza e nella sede dei dolori spontanei. Sembra che il tepore del letto li 

aumenti. . 

Una volta che l’attenzione si sia fermata sulla regione sede dei dolori, dopo 

un po’ di tempo vi si riesce a vedere delle deformità ; ma, in altri casi, i dolori 
sono quasi nulli e la deformità non viene rilevata che quando ha ì aggiunto 

un grado abbastanza elevato. 
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La sintomatologia è diversa a seconda che la malattia colpisce una donna 
gravida, oppure una puerpera, ovverosia un vecchio, sia questo uomo o donna. 

Nella osteomalacia puerperale i dolori risiedono a livello del bacino: si acu¬ 
tizzano nella deambulazione, nella stazione eretta e quando gli ammalati stanno 
seduti: in quest’ultima posizione i dolori sono massimamente sentiti in corri¬ 
spondenza degli ischion. Se si esamina la configurazione del bacino osseo di 
una donna colpita da qualche tempo da osteomalacia, si trovano in generale 
delle deformità ai distretti, superiore e inferiore, ristretti in causa d’una ecces¬ 
siva sporgenza del promontorio all’innanzi e deH’avvicinamento delle cavità 
cotiloidi. La sinfisi pubica sporge all’innanzi a guisa d’un becco, e sovente il 
bacino presenta l’aspetto di un cuore da carte da giuoco, come in alcune vizia¬ 
ture pelviche da rachitismo. Talvolta questa deformità pelvica non viene rile¬ 
vata che al momento del parto, pel restringimento che essa determina, ma 
già durante la gravidanza, le funzioni del retto e della vescica possono essere 
ostacolate da questo restringimento del piccolo bacino. 

Nei vecchi le lesioni si localizzano di preferenza sulla colonna vertebrale e 
sulla gabbia toracica. I dolori insorgono di preferenza nella deambulazione, 
nella stazione eretta, nel far l’atto di curvarsi al suolo, come fanno i conta¬ 
dini quando zappano la terra. Quali deformità ne risultano la diminuzione 
progressiva della statura con incurvature della colonna vertebrale, sia nel senso 
antero-posteriore che laterale: vi ha dapprima esagerazione delle curvature 
naturali, e poi comparsa delle curvature di compenso. Le deformità della gabbia 
toracica possono colpire lo sterno, le coste e le scapole; lo sterno si fa spor¬ 
gente all’innanzi a mo’ di carena: delle spalle una si mostra più alta dell’altra: 
la testa s’inclina sul petto ed il mento s’avvicina di molto allo sterno. L’in¬ 
dividuo può diventare un vero gobbo. 

Gharcot ha descritto una deformità delle dita della mano e del piede che 
consiste nell’allargamento e nell’ispessimento dell’ultima falange. 

Anche le estremità possono venire colpite dal processo osteomalacico. 

Le ossa del cranio in generale non ne sono intaccate, se si eccettuano i 
casi più gravi di osteomalacia puerperale. L’osteomalacia delle ossa del cranio 
fu osservata da Marie e Onanoff in un caso di miopatia progressiva primitiva. 

Un fatto che merita d’essere ricordato è la frequenza delle fratture, la loro 
moltiplicità nello stesso individuo, la loro produzione per una causa spropor¬ 
zionata all'effetto, ed infine la loro tendenza ad un tardo e deforme consolida¬ 
mento. Dei semplici sforzi muscolari, come l’atto di levarsi uno stivale, possono 
produrre una frattura della gamba: un accesso di tosse può fratturare più 
coste, eMores cita il caso di un sarto che si fratturò in tre punti distinti l’omero 
pel solo fatto d’aver appoggiato il palmo della mano sulla sua macchina da 
cucire. 

I disturbi funzionali che risultano da queste deformità sono, oltre la distocia, 
la difficoltà alla deambulazione, la dispnea e il cardiopalmo,^.causate dal tro¬ 
varsi i polmoni ed il cuore a disagio nella cassa toracica. A proposito della 
deambulazione, lo Zweifel parla di un incesso speciale ch’egli chiama progres¬ 
sione orizzontale, nella quale, per essere le teste dei femori avvicinate tra loro, 
gli ammalati debbono girare su di un piede per far passare^una gamba in 
qualche modo attorno all’altra. 

I disturbi della digestione, che spesso coincidono coll’osteomalacia, sono 
più una causa che un effetto della malattia stessa. La patogenesi del ram- 
• mollimento delle ossa, basata sulla discrasia acida da prolungato disturbo nelle 
funzioni digestive, trova un appoggio in questa coincidenza. Noi abbiamo, 
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come Bouchard, constatata una dilatazione di stomaco in vecchi che avevano 
subito ad un’età avanzata una rapida deformazione, senz’altra causa manifesta 
delle loro deformità toraciche e spinali, che un disturbo nella nutrizione ossea, 
svelato da dolori spontanei od in seguito a pressione esercitata a livello dei 
punti deformati dello scheletro. Che la dilatazione gastrica fosse precessa alla 
malattia veniva dimostrato dalla presenza di un rene mobile in una donna, e, in 
due casi, da nodosità delle articolazioni delle falangi colle falangine delle mani. 
Kòppen ha studiato delle paralisi osteomalaciche (1). 

Negli individui, affetti da osteomalacia, furono altresì osservati la diarrea 
cronica , Yalbuminuria e la bronchite cronica. 

Il decorso dell’osteomalacia è in generale lentissimo e progressivo, con 
remissioni. In rari casi assume un decorso subacuto, avendo potuto spegnere 
l’individuo nello spazio di nove mesi; ma ingenerale decorre molto più len¬ 
tamente e dura anche dieci anni. 

Una donna, che fu colpita da osteomalacia durante una gravidanza, è esposta 
ad una recrudescenza e ad un aggravamento della malattia in una nuova 
gravidanza. 

Quando avviene la morte, dessa può essere la conseguenza del marasma 
progressivo, cagionato dal soggiorno permanente a letto per la molteplicità 
delle fratture; il più spesso ò causata da malattie intercorrenti come polmo¬ 
nite, tubercolosi, piaghe da decubito. 

Il pronostico è molto infausto : le statistiche non dànno che cinque guari¬ 
gioni su 150 casi. 

La diagnosi, dopo qualche tempo d’osservazione deH’ammalato, è in gene¬ 
rale facilissima, quando si vedono succedere deformità ai dolori. Prima si 
penserà sovente a torto al reumatismo ed alle nevralgie. 

Quando si è chiamati presso una donna al momento del parto, se si trova 
un restringimento del bacino, devesi fare una diagnosi differenziale retrospet¬ 
tiva dal rachitismo pelvico. 

Terapia. — La terapia scaturisce dall’idea che noi ci facciamo sulla pato¬ 
genesi dell’affezione: tutti i mezzi quindi che servono a migliorare la nutrizione, 
a facilitare le funzioni digestive, sono di un’efficacia incontrastabile nel pre¬ 
venire e combattere l’osteomalacia. 

Occorre avvertire gli ammalati di guardarsi bene dalle scosse e dai movi¬ 
menti bruschi per evitare il pericolo di fratture; si prescriverà loro la migliore 
igiene possibile, si consiglierà un’alimentazione ricca in fosfati e sali minerali, 
facilmente assimilabile (uova, cereali e latte), si ordineranno frizioni e bagni 
per eccitare la funzione della pelle ; Trousseau e Lasègue consigliavano i bagni 
di mare e di fiume. 

Tutto questo servirà meglio dell’olio di fegato di merluzzo, del ferro, del 
chinino e delle bistecche che ordinariamente si ordinano. Anche il fosforo, 
che fu preconizzato ed al quale Sternberg (2) attribuisce una guarigione di 
osteomalacia puerperale (l’ammalata aveva quotidianamente presi 5 centi- 
grammi di fosforo sciolti in cinquanta grammi d’olio di fegato di merluzzo 


(1) Ardi. f. Psydi. u. Nervenkrank ., XXII, 3. 

(2) Società imperiale-reale dei Medici di Vienna (aprile 1891). 
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fino a raggiungere la complessiva quantità di grammi 2,50) non serve proba¬ 
bilmente più dei fosfati solubili. 

Nella donna, in caso di osteomalacia a decorso continuo, che nè la terapia 
medica, nè il sopravvenire del parto valsero ad ostacolare, non dobbiamo 
darci per vinti. La chirurgia infatti è più volte intervenuta con successo colla 
castrazione. La statistica ci aveva insegnato che di dodici tagli cesarei fatti 
per osteomalacia due erano stati seguiti da guarigione. Seux (di Bruxelles) 
praticò 17 volte il taglio cesareo, in una epidemia di osteomalacia gravidica, 
11 volte con successo. Anche l’operazione di Porro, praticata in caso di osteo¬ 
malacia gravidica, ha dato, su 24 casi, venti guarigioni e quattro miglioramenti. 

Fehling, fatto ardito da questi fatti, praticò nel 1887 la castrazione in una 
donna non gravida al solo scopo di sopprimerne l’attività sessuale. L’ammalata, 
che da un anno guardava il letto, ottenne in sei settimane un consolidamento 
tale delle ossa da essere in grado di camminare appoggiata ad un bastone; 
naturalmente rimasero le deformità che già esistevano (1). 

Il suo esempio fu seguito con successo da Winkel, Muller, Noffa, Truzzi, 
e Hofmeier (2). Schauta, che pubblicò un magnifico caso in proposito, discute 
le ipotesi emesse sul modo di agire della castrazione (3). Zweifel crede la gua¬ 
rigione dovuta al fatto che colla castrazione si rende impossibile una nuova 
gravidanza; ma vi sono delle osteomalacie che non guariscono dopo il parto, 
ma senza una nuova gravidanza. Fehling opina che l’esportazione delle ovaie 
eserciti un’influenza favorevole su tutto l’organismo, col sopprimere le fun¬ 
zioni sessuali, ma Spath guarì un caso di osteomalacia, datante da cinque 
anni, coll’operazione Porro, conservando le ovaie. Schauta crede quindi che 
l’ooforectomia raggiunga tale scopo, perchè sopprime la mestruazione: egli ha 
visto parecchi casi, in cui le mestruazioni producevano ogni volta un aggra¬ 
vamento del processo osteomalacico (4). 


(1) Secondo Congresso della Società tedesca di Ginecologia tenuto ad Halle nel 1888. 

(2) Centrato, f. GynceTe ., 1891. 

(3) Vien. Med. Wocli., 1890, n. 19. 

(4) Si consulti: Contribuitoli à l'étude de l'ostéomalacie esseutielle, A. Saulay. — Thèse de Lyon 
(dèe. 1890). 
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I. 

Evoluzione degli adipi — Seborrea. 

Il lavorìo chimico della nutrizione intracellulare essendo continuo, inter¬ 
mittente invece l’alimentazione, che introduce i materiali necessari alla nutri¬ 
zione, è necessario che sianvi in certi punii dell’organismo dei materiali 
nutritivi di riserva. Questa riserva è doppia: una cioè circolante e l’altra sta¬ 
bile, ed è a questa che va senza posa ad attinger materiale la riserva circo¬ 
lante. I depositi di materie combustibili sono formati da sostanze idro-carbonate, 
da zucchero cioè allo stato di glicogeno nel fegato e nei muscoli, e da adipe 
sotto forma di tessuto adiposo. 

Noi ci occuperemo prima dei grassi. > 

Essi hanno molteplici uffici nell’economia generale: servono a formare gli 
elementi anatomici nuovi od a rinnovare i vecchi (parte plastica), contribui¬ 
scono abbruciandosi a sviluppare forza e calore, a mantenere l’attività vitale 
(parte dinamica); costituiscono infine ancora prodotti escrementizi, risultato 
del processo di disassimilazione. 

I grassi si trovano nelforganismo sotto quattro stati: grassi neutri, saponi , 
che sono il risultato della combinazione degli acidi grassi colle basi : acidi 
grassi volatili e colesterina. 

Sono grassi neutri la stearina, la palmitina e l’oleina: i primi due si hanno 
allo stato solido, sotto forma di cristalli, l’ultimo è allo stato liquido. La mesco¬ 
lanza dell’oleina con uno dei primi grassi costituisce le goccioline o granula¬ 
zioni adipose. I grassi possono venire disciolti dai saponi e dalla lecitina nella 
compage dei tessuti e negli umori. 

La quantità dei grassi contenuta nell’organismo è varia: secondo Burdach, 
sarebbe normalmente di 5 parti su 100 del peso del corpo, e del 2 V 2 per cento 
soltanto, secondo Moleschott. Questa proporzione è suscettibile di oscillare tra 
limiti estesissimi. 

L’esercizio ha per iscopo di fare scomparire il tessuto adiposo affine di dimi¬ 
nuire il peso morto del corpo, sviluppando in massimo grado il sistema mu¬ 
scolare e dilatando il petto per favorire la respirazione, ossia lo sviluppo di 
forza e calore. Soltanto gli individui avvezzi a lavori meccanici eccessivi, ma 
di breve durata, come quello che gli antichi Romani pretendevano dai gla¬ 
diatori e dai corridori e che i moderni esigono da un cavallo da corsa o da 
un equipaggio di canottieri, non possono reggere al digiuno nè all’astinenza, 
stati in cui l’individuo deve vivere delle sostanze idro-carbonate che ha in 
riserva nel suo organismo. Quando l’alimentazione di questi individui è insuf¬ 
ficiente ed irregolare, come durante una guerra o nel decorso di malattie che 
intralciano la nutrizione, essi cadono ben presto in uno stato di deperimento 
notevole pel fatto che il loro organismo pel suo mantenimento attinge il 
materiale dagli elementi anatomici attivi che per tal fatto si distruggono. 
Bouchard ricorda che i gladiatori arruolati nelle armate del Basso Impero, 
erano pessimi soldati, punto resistenti alle fatiche. 

21. — Tr. Med. — Disturbi e malattie della nutrizione , I. 
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Nelle malattie, in cui la febbre aumenta il processo di ossidazione ed il 
disturbo delle funzioni digestive ostacola per lungo tempo l’ingestione degli 
alimenti, l’organismo trae dal tessuto adiposo i materiali necessari al man¬ 
tenimento delle sue grandi funzioni. In certo qual modo possono supplirsi 
anche tra loro le sostanze ternarie; lo zucchero egli acidi organici possono, 
ossidandosi, rimediare in qualche modo alla deficienza degli adipi, donde 
l’utilità delle bevande zuccherine ed acidule delle tisane antiche nel decorso 
di malattie febbrili. 

Sotto il punto di vista del mantenimento della temperatura del corpo il 
grasso è di indiscutibile utilità, pel fatto che, essendo cattivo conduttore del 
calorico, ed avvolgendo il corpo quasi da ogni parte, si oppone all’azione 
delle cause esterne di raffreddamento. 

Gli acidi grassi ed i saponi subiscono una evoluzione multipla. Una parte 
dei grassi che si ingeriscono col cibo viene sciolta, una parte emulsionata, 
ed una parte che è come involta in un inviluppo proteico di cui è liberata 
nello stomaco, viene sottoposta nel duodeno all’azione del succo pancreatico 
che in parte la emulsiona ed in parte la decompone formando della glicerina 
e degli acidi grassi. 

Ritroveremo più tardi gli acidi grassi. 

La glicerina trovasi, secondo Beneke, combinata all’acido fosforico il quale 
vien messo in libertà dall’azione del succo gastrico sui fosfati alimentari. 
L’acido fosfo-glicerico, che così ne risulta, viene immesso nel circolo, i tessuti 
gli sottraggono l’acido fosforico e la glicerina rimessa in libertà viene tosto 
combusta (Catillon). Secondo Van Deen essa si trasformerebbe subito in gli- 
cogene, e secondo Kossmann in glucosio. Checché ne sia, essa finisce più o 
meno direttamente in acqua ed acido carbonico, che si trova sempre in aumento 
nell’aria espirata dopo l’ingestione di glicerina. Si ha così consumo d’ossigeno, 
ma economia di glicogene (Pink) e persino di sostanza proteica (Catillon). 

Gli acidi grassi formano cogli alcali della bile, sostituendosi agli acidi biliari, 
dei saponi alcalini che sciolgono una piccola parte dell’adipe emulsionato e pas¬ 
sano con questa e con un po’ d’adipe neutro, disciolto, direttamente nel sangue. 

Ed è in virtù di questi saponi alcalini che l’adipe rimane sciolto nel sangue 
e può penetrare nelle cellule. I saponi si distruggono infine per ossidazione 
diretta od indiretta. 

La maggior parte dell’adipe emulsionato nell’intestino non arriva al sangue 
che dopo essere stato assorbito dai vasi chiliferi. Quando l’adipe arriva in 
troppa quantità in una volta sola nel sangue, i saponi ed i sali alcalini del 
siero non riescono a scioglierlo tutto e una parte può rimanervi sospesa per 
qualche tempo sotto forma di fine granulazioni. Questo fatto costituisce la 
cosidetta lipemia che può transitoriamente osservarsi anche in condizioni fisio¬ 
logiche, ma che è permanente in certi stati patologici. 

Oltre gli adipi introdotti cogli alimenti, altri se ne hanno direttamente 
formatisi nell’organismo, forse per la trasformazione dello zucchero e del gli¬ 
cogene, come vedremo a proposito della patogenesi della polisarcia e del dia¬ 
bete, in ogni caso per la rapida distruzione delle sostanze azotate. Se la 
distruzione eccessiva degli elementi anatomici concomita ad un’ aumentata 
ossidazione, come nelle febbri, l’adipe non si accumula nell’organismo, ma se 
l’ossigeno è insufficiente esso non viene combusto a misura chesi produce e 
si deposita sotto forma di goccioline o di granulazioni negli elementi anatomici. 

I grassi che non vennero combusti vengono eliminati per la pelle e 1 in¬ 
testino e solo eccezionalmente per la via dei reni. 


Obesità 


323 


Le ghiandole sebacee della pelle ne eliminano continuamente e in certi 
stati patologici, conosciuti sotto il nome di seborree , la eliminazione di essi è, 
in certe località del corpo, considerevolissima (cuoio capelluto, pinne nasali) 
e sia per un’alterazione delle ghiandole dovuta ad un eccesso di funzione, sia 
pel fatto che il grasso contiene allora in quantità acidi grassi dotati di pro¬ 
prietà irritanti, si vedono comparire delle infiammazioni delle ghiandole stesse 
(acne sebacea, seborreica) e persino degli elementi costitutivi dell’epidermide 
e del derma (eczema seborreico di Unna, Hallopeau). 

L’eccesso di produzione di grasso nell’organismo o la sua insufficiente ossi¬ 
dazione si osserva in certi periodi della vita ed in certe condizioni di rallen¬ 
tamento della nutrizione nelle giovanette mal menstruate, nelle anemiche; la 
disturbata evoluzione degli adipi può essere conseguenza di disturbi dell’apparato 
digerente (dispepsia, gastroectasia) o di disturbi nel sistema nervoso (accidenti 
nervosi dell’isterismo o del periodo dello sviluppo). Bouchard osservò in una gio- 
vanetta alternarsi la comparsa di vene coll’insorgenza di accidenti epilettiformi. 

L’epidermide e l’epitelio glandolare, infiltrati d’una quantità eccessiva di 
adipe, costituiscono indubbiamente un terreno adattatissimo allo sviluppo di 
microbii piogeni, degli stafilococchi in genere. Le follicoliti pilo-sebacee, come 
l’acne, possono complicarsi colla furuncolosi. 

Le deiezioni intestinali contengono sempre dell’adipe: ne contengono in 
eccesso allorquando l’alimentazione ne è troppo ricca o quando certi disturbi 
gastrici si oppongono alla sua decomposizione (arresto di funzionalità del pan¬ 
creas, insufficiente o mancante alcalinità della bile). 

Fu ancora constatato il grasso in eccesso nelle urine, mentre normal¬ 
mente non ne contengono che traccie. E questa una varietà della chiluria che 
Gl. Bernard ha constatato parallela alla lipemia. 

II. 

Obesità. 

L’obesità, nel senso volgare della parola, consiste in un eccessivo ingras¬ 
samento, in un accumulo di grasso nel tessuto sottocutaneo donde risulta una 
brutta conformazione del corpo, tale da dare all’individuo un aspetto comico; 
si è tentati quasi a non vederci che un eccesso di salute capace di degenerare 
in una ridicola singolarità ed, alla peggio, in malattia. 

Dal punto di vista medico invece l’obesità è uno stato anomalo che con¬ 
fina in principio colla salute, non essendo allora che l’esagerazione di uno 
stato fisiologico, ma diviene, ad un grado più avanzato, una vera malattia, 
ed alla fine causa di morte. Poiché nell’obesità non vi ha solamente aumento 
del grasso sotto la pelle, vi ha ipertrofìa generale del tessuto adiposo; per 
questa distrofìa il tessuto cellulare che serve di scheletro al tessuto adiposo 
e che è il più sparso nell’organismo, intralcia la funzione degli apparati che 
dovrebbe facilitare e giunge a soffocare gli organi che per la sua funzione 
fisiologica dovrebbe proteggere. L’obesità non ha solo per effetto un aumento 
del volume e del peso del corpo, rendendolo disforme, essa conduce fatalmente, 
quando ha raggiunto un certo grado, ad una perturbazione di parecchie delle 
sue più importanti funzioni e, ad un grado più elevato, può disturbarle tutte. 

Le espressioni di adiposi , di lipomatosi generale che alcuni nosologi impiegano 
come sinonimi di obesità, hanno il vantaggio di definire esattamente quello 
che vogliono indicare; per contro, il termine polisarcia, che Celio Aureliano 
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riserbava per indicare tutti i casi di obesità estrema e che il linguaggio 
medico ha conservato come sinonimo di obesità in generale, è inesatto giacché 
esso sembra etimologicamente indicare un’ipertrofia dei muscoli. 


Poiché l’ingrassamento è uno stato fisiologico e l’obesità uno stato mor¬ 
boso, come li distingueremo? Forse dal grado di deformità? No, sicuramente, 
giacché l’estetica varia secondo i tempi e le latitudini; i Boschimani non tro¬ 
vano le loro compagne punto deformate dalle masse adipose così singolar¬ 
mente localizzate che a noi sembrano mostruose; e l’obesità abituale delle 
donne negli harem orientali è agli occhi del loro signore e padrone una dote 
che noi non apprezziamo affatto nelle Parigine. 

Prenderemo noi per base del diagnostico dell’obesità il rapporto fra il 
volume, il peso e l’altezza dell’individuo? — Questa è una base insufficiente, 
giacché il volume ed il peso possono dipendere da un muscolo e dalle ossa 
come dal grasso. Ciò non pertanto, se si considera che dal solo aspetto delle • 
forme e dalla rotondità si distingue molto facilmente un uomo grasso da uno 
muscoloso ed atleta, noi accetteremo, se non in tutto, almeno in parte che si 
possa definire l'obesità una sproporzione fra il peso, l’altezza e l’età e con 
profitto consulteremo la tavola seguente compilata da Quételet: 


Tavola delle medie dell’altezza e del peso nelle varie età della vita. 


ETÀ 

UOMINI 

DONNE 

Altezza 

Peso 

Altezza 

Peso 


metri 

Kg. 

metri 

Kg. 

0 

0,500 

3,20 


2,91 

1 anno 

0,698 

9,45 

0,690 

8,79 

2 anni 

0,771 

11,34 

0,781 

10,67 

3 — 

0,864 

12,47 

0,852 

11,79 

4 — 

0,928 

14,23 

0,915 

13,00 • 

5 — 

0,988 

15,77 

0,974 

14,36 

6 — 

1,047 

17,24 

1,103 

16,01 

7 - 

1,105 

19,10 

1,146 

17,54 

8 — 

1,162 

20,76 

1,181 

19,08 

9 - 

1,219 

22,65 

1,195 

21,36 

10 — 

1,275 

24,52 

1,248 

23,52 

11 — 

1,330 

27,10 

1,299 

25,65 

12 — 

1,385 

29,82 

1,353 

29,82 

13 — 

1,439 

34,38 

1,403 

32,94 

14 — 

1,493 

38,76 

1,453 

36,70 

15 — 

1,546 

43,62 

1,499 

40,39 

16 — 

1,594 

49,67 

1,535 

43,57 

17 — 

1,634 

52,85 

1,555 

47,31 

18 — 

1,658 

57,85 

1,564 

51,03 

20 — 

1,674 

60,06 

1,572 

52,28 

25 — 

1,680 

62,93 

1,577 

53,28 

30 — 

1,684 

63,65 

1,579 

54,33 

40 — 

1,684 

63,67 

1,579 

55,23 

50 — 

1,674 

63,46 

1,536 

56,16 

60 — 

1,639 

62,94 

1,516 

54,30 

70 — 

1,623 

59,52 

1,514 

51,51 


Ma il solo criterio dell’obesità è l’esistenza dei disturbi funzionali impu¬ 
tabili all’eccesso di grasso nell’economia. Lo sviluppo del grasso non costituisce 
una malattia se non quando impedisce la funzione di un organo qualunque. 
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I disturbi imputabili all’adiposi sono necessariamente variabili, secondo gli 
organi che sono sovraccarichi di tessuto adiposo; nè si può spiegare la ragione 
per cui un organo sia a preferenza di un altro invaso dal grasso. Tuttavia 
1 osservazione quotidiana dimostra che è il tessuto cellulare sottocutaneo, e 
specialmente quello di certe regioni, che prima si carica di tessuto adiposo: 
non si vedono i sintomi dell’adiposi delle cavità splancniche nelle persone di 
cui la lipomatosi sottocutanea non abbia ancora alterate le forme esterne. 

Ma il grasso non si accumula uniformemente in tutti i punti del connet¬ 
tivo sottocutaneo; lo si trova, specialmente negli obesi, nelle regioni che sono 
anche normalmente le più ricche di tessuto adiposo: parte anteriore e laterale 
dell’addome, lombi, natiche, mammelle, regioni cervicale e sottomentale, parte 
media delle guancie. Per contro l’obesità rispetta in generale le palpebre, le 
orecchie, la fossetta del mento, il prepuzio e lo scroto, che non contengono 
grasso allo stato normale. 

Agli arti le regioni ascellari, inguinali e poplitce, palmari e plantari sono 
le più ricche di grasso. Il grasso si accumula anche sotto le aponeurosi, negli 
interstizii dei muscoli e si insinua pure fra i loro fasci primitivi fino a pro¬ 
durre un certo grado di atrofia delle fibre per compressione. 

Nelle cavità splancniche il grasso si deposila nel tessuto cellulare sotto¬ 
sieroso dell’addome (epiploon e mesenterio, appendici epiploiche del crasso, 
capsula adiposa del rene, tessilio cellulare delle fosse iliache e del piccolo 
bacino della donna). G. Robin ha visto delle strie di vescicole adipose fra i 
fasci della vescica e sotto la mucosa. Nel torace, il mediastino, il tessuto sot¬ 
topleurico e sottopericardico sono infiltrati di grasso, ma non se ne trova mai 
nella cavità cranica nè sotto l’aracnoide. 

La cavità spinale può contenerne (Richet) una quantità assai grande e tale 
da respingere il liquido cefalo-rachideo nel cranio a comprimere l’encefalo. 

Le più importanti localizzazioni dell’adiposi sono quelle che si possono 
chiamare viscerali e la più grave di tutte è quella che affetta il cuore. Il grasso si 
deposita prima sotto il pericardio viscerale riempiendo i solchi interventricolari 
e P incisura che corrisponde alla punta del ventricolo destro, abbracciando 
alla base l’orifìzio dei grossi vasi; ad un grado più avanzato l’infiltrazione 
adiposa raggiunge il ventricolo sinistro e si insinua fra i fasci del miocardio, 
che a poco a poco si atrofizzano e degenerano (steatosi, degenerazione grassa); 
si trovano delle isole di vescicole adipose che fanno come macchie giallastre 
sotto l’endocardio. 

I polmoni sfuggono alla infiltrazione adiposa, ma l’accumulo di grasso nel 
tessuto sottopleurico e nel mediastino indirettamente ne colpisce la funzione 
limitandone l’espansione. 

Fra gli organi parenchimatosi il fegato è quello che viene più invaso dal 
grasso. Se desso soffre poco della compressione periferica da parte del grasso 
degli epiploon, riceve le materie grasse nel cuore stesso dei suoi lobuli, è 
nella cellula epatica che si fa l’accumulo di grasso. 

È necessario fare qualche riflessione sullo stato del grasso nell’organismo, 
sul suo modo di formazione, sulla sua distribuzione, sul suo ufficio e sulla sua 
distruzione. 

Prima delle ricerche istologiche di questo secolo non si possedevano su tale 
questione che le nozioni più vaghe. Haller credeva che il grasso, portato nel 
sistema circolatorio dagli elementi grassi, trasudasse attraverso le pareti arte¬ 
riose nelle areole preesistenti o no del tessuto cellulare. Bichat stesso consi¬ 
derava il grasso come un corpo fluido circolante nel tessuto sottocutaneo. 
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L’istologia ha dimostrato, che il grasso costituisce un tessuto a sè, il tessuto 
adiposo, che ha rapporti intimi col tessuto cellulare (tessuto cellulo-adiposo) 
nelle maglie del quale i suoi elementi anatomici, le cellule adipose, sono come 
incastrate, pur conservando la loro indipendenza. La cellula adiposa , che certi 
autori fanno derivare dalle cellule fisse del tessuto connettivo, è, fino dalle 
sue origini, secondo Ranvier, un elemento speciale, perfettamente differenziato, 
di un diametro da min. 0,09 a mm. 0,022, rifrangente; essa è composta di 
una parete a doppio contorno, nel cui interno esiste un nucleo vescicolare, 
contenente alla sua volta un nucleolo o due, e di una cavità piena in parte 
di grasso ed in parte di un protoplasma finamente granuloso. Le cellule adi¬ 
pose sono isolate od agglomerate, ciascuna di esse è compresa in una maglia 
vascolare e questo rapporto intimo col sangue spiega la facilità colla quale si 
effettuano gli scambi fra di essa ed il mezzo nutritivo, che le somministra le 
materie grasse. 

La funzione della cellula adiposa è di immagazzinare il grasso e forse anche 
di elaborarlo, è dessa una ghiandola unicellulare. Anche altri elementi anatomici, 
le cellule piatte del tessuto connettivo, le cellule cartilaginee, le cellule del 
fegato prendono parte egualmente ma con attività minore, quasi a titolo 
ausiliario, alla funzione di assumere in riserva e di elaborare i grassi. Quindi 
la steatogenia è un processo attivo dipendente dalla nutrizione generale, come 
la glicogenesi, e suscettibile di variazioni nella sua attività, potendo essa essere 
diminuita, aumentata e pervertita. 

Quasi ovunque havvi tessuto connettivo possono esservi delle cellule adi¬ 
pose, eccezione fatta pei parenchimi polmonare, epatico, splenico, renale ed 
encefalico. Ci si farà un’ idea dell’ importanza della funzione steatogenetica 
pensando che la quantità di tessuto adiposo contenuto allo stato normale nel 
corpo è valutata ad 1 / so del peso totale, cioè 2 o 3 chilogrammi in un adulto 
di 65 chilogrammi; 5 per 100 nell’uomo, 6 per cento nella donna (Béclard, 
Quesnay, Bouchard). 

Come arriva il grasso nella cellula adiposa, come ne esce, perchè vi si 
accumula in eccesso negli obesi? Il grasso penetra nell’organismo cogli ali¬ 
menti, ma non esclusivamente sotto forma di materie grasse; noi vedremo in 
seguito che, secondo i fisiologi contemporanei, il nostro organismo fabbrica 
dei grassi colle materie albuminoidi e che le materie idrocarbonate (fecole e 
zucchero) contribuiscono indirettamente a favorire l’accumulo del grasso nei 
nostri tessuti. 


Quando le materie grasse contenute negli alimenti arrivano nel tubo dige¬ 
rente, subiscono diverse trasformazioni, a seconda della loro natura. Nell’in¬ 
testino tenue, sotto l’azione del succo pancreatico e della bile esse sono 
emulsionate, divise cioè in molecole piccolissime senza però subire alcuna 
modificazione chimica; una parte anche ne è disciolta, ma una parte sola 
subisce l’elaborazione completa, lo sdoppiamento cioè in glicerina ed in acidi 
grassi. La glicerina si combina allo stato nascente con l’acido fosforico messo 
in libertà per l’azione dell’acido cloridrico del succo gastrico sui fosfati ali¬ 
mentari ed entra in circolo come acido fosfo-glicerico. Gli acidi grassi si 
combinano in generale colle basi alcaline per formare saponi solubili ed assor¬ 
bibili. La glicerina e gli acidi grassi sono facilmente bruciati in circolo dal¬ 
l’ossigeno per contribuire cogli idrocarburi a sviluppare il calore e la forza, 
e finire poi col formare acqua ed acido carbonico. 

I grassi che non furono decomposti nel tubo digerente, sia ch’essi siano 
rimasti allo stato di emulsione, sia pure ch’essi siano stati assorbiti come 


Steatogenia 


327 


grasso neutro disciolto, si ossidano molto più lentamente della glicerina e 
degli acidi grassi. Essi sono allora presi dalle cellule adipose nelle quali per 
così dire si annidano. Si è nel tessuto cellulare sottocutaneo intermuscolare 
che il grasso d’ordinario si deposita; se poi circola in eccesso si arresta nel 
tessuto che costituisce la trama degli organi. Esso si fìssa anche nelle cellule 
del fegato, temporariamente allo stato fisiologico, permanentemente in certi 
stati patologici. 

Quando è necessario, che l’organismo produca maggior quantità di calore 
e di forza, non essendo più sufficiente l’ossidazione del grasso circolante, le 
riserve di questo contenute negli elementi anatomici sono riprese ed a loro 
volta bruciate dall’ossigeno, se la respirazione accelerata ne fa penetrare nel 
sangue e nei tessuti la quantità conveniente. 

Ma non tutto il grasso dell’organismo trae la sua origine da quello degli 
alimenti. Si dimostrò con parecchi argomenti che la distruzione degli albu¬ 
minosi genera dei grassi. Le ricerche chimiche hanno provato che l’albumina 
decomponendosi dà luogo a due ordini di prodotti: gli uni azotati, come la 
leucina, la tirosina ed il loro ultimo termine di ossidazione, l’urea; gli altri 
non contenenti azoto ed analoghi pella loro composizione ai prodotti, che si 
hanno dalla distruzione dei corpi grassi e degli idrocarburi. D’altra parte, 
allorquando i tessuti dei parenchimi muovono senza che una quantità suffi¬ 
ciente di ossigeno sia fornita loro per distruggerli completamente, la loro 
necrobiosi consiste in una steatosi progressiva degli elementi anatomici. 

Spesse volte abbiamo citato l’esperienza di Pettenkofer e Voit. Se ad un 
cane nutrito soltanto con carne totalmente priva di grasso, se ne somministra 
una quantità eguale ad V 20 del suo peso, esso vive e non deperisce; se però 
gliene si somministra una quantità maggiore esso ingrassa. In queste con¬ 
dizioni secerne una considerevole quantità di urea rappresentante la quantità 
totale dell’azoto ingerito; ma se nelle urine si trova tutto l’azoto degli ali¬ 
menti una parte del carbonio però è scomparso e non si trova nell’esalazione 
polmonare; questo carbonio è fissato nei tessuti e serve a fabbricare il grasso, 

il quale dunque ha origine dall’albumina. 

Quest’esperienza di Pettenkofer e Voit è poi completata dalle seguenti. 
Se, continuando sempre a nutrire il cane specialmente con carne, si aggiunge 
alla sua alimentazione un po’ di grasso, si constata che per mantenerlo in 
equilibrio nel peso, basta una quantità di carne tre 0 quattro volte minore 
e l’azoturia diminuisce. 

Se alla carne ed al grasso si aggiungono degli idrocarburi (zucchero, fecola) 
l’animale secerne una quantità ancor minore di azoto ed aumenta di peso. 

Queste esperienze furono sempre e con ragione considerate come molto 
seducenti pella interpretazione fisiologica della parte che hanno le materie 
grasse nell’alimentazione e pella spiegazione patogenica dell’obesità di origine 

alimentare. 

Anatomia patologica. — L’autopsia di una persona obesa non presenta, 
ove si eccettuino le lesioni, che dipendono dalla complicazione cui essa dove 
soccombere, altre particolarità all’infuori delle masse più o meno considererò h 
di tessuto adiposo nel cellulare sottocutaneo, nelle cavità splancniche, negli 

spazi inter- ed intra-muscolari. . . 

Questo tessuto ha d’altra parte conservato la sua struttura fisiologica, il 

suo colore è giallo chiaro al momento dell’autopsia e non tarda a divenire 
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più carico pel contatto dell’aria, la sua consistenza è solida, giacché il grasso 
è condensato nelle vescicole adipose pel raffreddamento cadaverico. 

Qualche cifra potrà darci un’idea dello spessore cui può giungere lo strato 
sotto-cutaneo. Se ne trovarono 12 a 15 centimetri sulla linea alba, i cui fasci 
fibrosi erano dissociati da lobuli adiposi; i diversi strati aponeurotici e muscolari 
della parete addominale non avrebbero potuto essere rintracciati che con una 
minuta dissezione. In un caso di Dupuytren il pannicolo adiposo misurava 
a livello del pube uno spessore di 4 pollici. 

Appena terminata l’incisione della parete addominale si arriva con diffi¬ 
coltà talora a riconoscere il peritoneo parietale, ed i visceri scompaiono com¬ 
pletamente sotto la massa informe degli epiploon e delle pieghe del mesenterio. 
Bonet ricorda un epiploon che pesava 30 libbre e Boerhaave un grande epiploon 
di 10 libbre. In generale si riscontra poco siero negli interstizii dei visceri 
anche quando l’obeso soccombe ad uno stato di asistolia, e la ricerca di certi 
organi, come i reni ed il pancreas, è molto difficile colle sole mani, come 
generalmente si pratica nelle autopsie; si deve talora enuclearli dalla massa 
adiposa per così dire col bisturi o col coltello d’autopsia. 

Lo stomaco e l 'intestino sono in generale dilatati. Le appendici epiploiche 
dell’intestino crasso rappresentano come delle stalattiti di adipe. 

Il fegato ha d’ordinario l’aspetto di fegato grasso, più voluminoso del nor¬ 
male, deformato, perchè il suo margine tagliente è arrotondilo, di un colore 
variante dal bruno foglia morta al giallo pallido, di consistenza più o meno 
molliccia, untuoso al tatto, ingrassa il coltello che lo taglia, e lascia sulla carta 
una macchia oleosa. Ciò non pertanto esso nell’obesità genuina è meno grosso 
e meno invaso dal grasso di quanto noi sia in molte malattie acute e croniche 
come l’ittero grave, il fosforismo, la tisi; vi ha cioè piuttosto abbondanza di 
grasso che vera steatosi. Il grasso che venne a depositarsi nelle cellule epatiche 
e che proviene dai residui della digestione o dai prodotti non ossidati della 
disassimilazione organica, è loro apportato dal di fuori colla circolazione, come 
succede fisiologicamente nella gravidanza e nell’allattamento; le molecole 
adipose sono incorporate nella cellula, ma non he alterano nè la forma, nè 
la costituzione primitiva. Frerichs ha potuto seguire in tutte le sue partico¬ 
larità il fenomeno dell’infiltrazione grassa del fegato nutrendo dei cani con 
olio di fegato di merluzzo. Ventiquattro ore dal principio dell’esperienza, egli 
osservò le cellule epatiche cominciare ad intorbidarsi ; esse si riempivano di 
goccette grasse dopo 3 giorni, ed all’8° giorno il nucleo cellulare era quasi 
totalmente mascherato da grosse vescicole adipose. L’esperienza dimostrò 
anche a Frerichs ed a Lereboullet che le cellule della zona esterna del lobulo 
si caricano per le prime di grasso e che l’infiltrazione adiposa segue una via 
centripeta. La steatosi epatica è sempre limitata alle cellule; nè Lereboullet 
nè Frerichs poterono mai constatare la presenza del grasso fuori delle cellule. 
In queste esso è probabilmente sempre allo stato liquido ed i cristalli di mar¬ 
garina, osservati negli elementi invasi da steatosi da Lereboullet, Vogel e 
Bamberger, pare siano un prodotto dello sdoppiamento cadaverico, od il risul¬ 
tato artificiale della preparazione anatomica (Rendu). 

L’analisi chimica del tessuto di un fegato grasso ha dimostrato (Gairdner) 
che la quantità di acqua vi era contenuta al minimum e che la quantità del 
grasso, che allo stato normale forma dall’ 1 al 4 per 100 di tessuto, può giun¬ 
gere fino al 30 ed anche all’80 per 100 (Frerichs). Vi si trovano leucina, tiro- 
sina e zucchero come allo stato normale. Ma l’accumulo del grasso nelle 
cellule epatiche pare anche ostacolare la secrezione biliare: nel fegato grasso 
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degli obesi si riscontrarono spesso la vescichetta ed i grossi canali biliari più 
o meno vuoti o pieni di muco ed in questi delle dilatazioni sacciformi ed 
una mucosa turgescente (Ranvier). Hit ter riscontrò la bile incolora benché di 
composizione normale; il protoplasma della cellula epatica, una volta impre¬ 
gnato di molecole grasse, sembra esser capace di formare come d’ordinario 
il pigmento biliare. 

Se nell’obesità semplice si riscontra soltanto l’aumento del grasso o la steatosi 
del fegato, quando invece l’obeso fu anche alcolista — e sappiamo che l’alcool 
favorisce l’obesità — troviamo vera steatosi del parenchima epatico, degene¬ 
razione delle cellule, il cui protoplasma si è anche trasformato in globuli adi¬ 
posi per isdoppiamenti chimici ancora poco conosciuti. Vi ha in tal caso 
generalmente un certo grado di sclerosi, il tessuto epatico è più duro al taglio, 
i lobuli degenerati in grasso sono circoscritti e divisi da sepimenti fibrosi. 

Allorquando l’obeso dovè soccombere alla debolezza progressiva del cuore, 
il fegato può presentare caratteri diversi; la congestione venosa può cioè pre¬ 
dominare sul grasso, e l’organo assume l’aspetto del fegato noce moscata. 

Tolti non senza difficoltà i reni dal loro involucro di grasso, spesso non 
li si trovano notevolmente alterati; sono congesti, se l’obeso morì per l’asfissia 
graduale, e possono nei casi estremi, e specialmente negli alcoolisti, trovarsi 
gli elementi epiteliali dei canalicoli urini feri infiltrati di fine granulazioni adipose. 

Il pancreas è affondato nel grasso che ne dissocia per così dire i lobuli. 

Nulla di particolare abbiamo da dire riguardo alla milza , se non che la si 
trova congesta quando vi fu asistolia. 

Nella donna, Vutero ed i suoi annessi sono come appiattiti nel piccolo 
bacino e privi della mobilità della quale sono forniti allo stato normale. Ritor¬ 
neremo su questo argomento a proposito dei disturbi delle funzioni genitali 
sì frequenti nelle donne obese. Le mammelle talora acquistano un volume 
straordinario; la ghiandola finisce di essere soffocata dall’infiltrazione adiposa 
e l’atrofia dei suoi acini spiega la scarsezza della secrezione lattea. 

Siccome l’accumulo del grasso nella cavità addominale produce uno spo¬ 
stamento in alto del diaframma, così la cavità toracica già diminuita di capacità 


dalla cupola di questo, è ancor maggiormente ristretta dal deposito di grasso 
nel mediastino , e per l’inspessimento degli strati cellulo-adiposi sottopleurici 
e sottopericardici; anche i polmoni in generale sono piccoli malgrado l’enfisema 
che spesso presentano. Sono congesti nei casi che finiscono coll’asistolia. 

Il cuore è generalmente alterato in qualche modo negli obesi, tali altera¬ 
zioni però sono variabili. Oltre resistenza dello spesso strato adiposo, che lo 
involge, e dei prolungamenti adiposi del pericardio, che ricordano le appen¬ 
dici epiploiche dell’intestino crasso, conviene menzionare l’aumento del volume 
totale di esso con dilatazione generale, talora l’ipertrofìa del ventricolo sinistro 
con dilatazione delle cavità destre, talora l’atrofia generale di esso. 11 ventri¬ 
colo destro è sempre più invaso dal grasso che il sinistro. In tutti i casi il 
miocardio appare al taglio di un colore più pallido del normale, ha il colore 
di foglia morta o che s’avvicina al giallo camoscio. È anemico pella compres¬ 
sione che l’invoglio adiposo esercita sulle coronarie. La sua consistenza è dimi¬ 
nuita, il dito può penetrarvi e ciò spiega le rotture del cuore quasi spontanee 
negli individui con cuore grasso per uno sforzo, che per altri riuscirebbe insi¬ 
gnificante. Nel cuore, come nel fegato, convien distinguere il deposito di grasso, 
l’infiltrazione e la degenerazione grassa. Alla sezione del cuore si trova il 
grasso sovraggiunto disposto in forma di strie o di isole giallastre che si 
interpongono fra le fibre muscolari rosse; queste poi, dapprima dissociate e 
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compresse, si atrofizzano e finiscono collo scomparire, infiltrate esse pure di 
goccioline adipose. 

Si possono osservare striscie di vescicole adipose nella tunica interna di 
certi vasi , specialmente dell’aorta. 

Il sangue è nero e defluente nei casi di morte per asistolia, generalmente 
però presenta un’adulterazione del siero pel grasso. Fin dal 1836 Smith aveva 
fatto notare l’aspetto oleoso o lattiginoso che può offrire il sangue di alcuni 
individui affetti da degenerazione grassa generalizzata del cuore e delle arterie, 
per la presenza di goccioline solubili nell’etere. Le ricerche esatte dei chimici 
contemporanei ci forniscono dati precisi sulla realtà e sul grado di questa lipemia. 
Normalmente il sangue contiene dall’1,2 all’1,7 di materie grasse (compresa 
la colesterina) per mille. Demange dimostrò con 4 analisi del professore Ritter 
(di Nancy) che il sangue degli obesi può contenere una quantità di materie 
grasse 4 o 5 volte maggiore del normale: questo potrebbe giungere al 4,12 
per 1000 e la colesterina fino all’1,05. Nei fatti sperimentali di ingrassamento 
artificiale, le differenze fra lo stato normale ed il patologico possono essere 
colossali: il sangue di un’oca magra contiene di grasso il 2,58 per 1000; quando 
questa sia stata ingrassata, la quantità del grasso può salire al 15,37 per 1000 ; 
in questi casi il sangue prende una tinta caffè e latte. 

• 

Sintomi. — Siccome l’obesità ordinariamente si stabilisce progressivamente 
per esagerazione dello stato di salute, così i sintomi si limitano per un certo 
tempo all’aumento di alcune parti del corpo e ad una modificazione nell’ar¬ 
monia delle forme. Questi segni sono più o meno appariscenti a seconda della 
statura dell’individuo; se questi è basso, la salienza dell’addome e l’allarga¬ 
mento del collo offenderanno più presto lo sguardo. 

L’obesità, quando non comincia fin dall’infanzia, non invade simultanea¬ 
mente tutte le regioni colla stessa intensità ; le sue localizzazioni diverse variano 
a seconda delle occupazioni e degli atti muscolari dell’obeso; l’ufficiale di 
cavalleria non ingrassa allo stesso modo come il prete, come l’uomo di tavolino 
o l’atleta di piazza, la femmina ingrassa diversamente dal maschio. Queste 
particolarità si possono forse spiegare colla resistenza meccanica che le regioni, 
alle quali si imprimono movimenti frequenti, oppongono al depositarsi del 
grasso, e colla maggiore intensità delle ossidazioni locali. 

Le donne ingrassano più facilmente nelle regioni delle spalle e del seno. 

La localizzazione favorita dell’adiposi della parte superiore del corpo affetta 
le guancie che a poco a poco si trasformano in borse cadenti, gli angoli del 
mascellare inferiore scompaiono e il mento in triplice piega finisce in un collo 
proconsolare; la nuca s’ingrossa facendo scomparire la concavità che normal¬ 
mente esiste fra l’occipitale e Papofisi spinosa della vertebra prominente. I 
movimenti della testa e del collo diventano sempre più diffìcili; non solo non si 
distinguono più gli sternomastoidei, nè le clavicole, ma anche è molto se le pieghe 
della pellesi spostano. Questa è l’immagine che offre il busto di un Vitellio. 

Nella donna, le mammelle, dopo esser aumentate in tutti i sensi ed esser 
salite in avanti e sui lati, cadono per proprio peso e si allungano ; si possono 
vedere discendere più in basso dell’ombelico. In un uomo ancor giovane, 
Schaeffer osservò le mammelle più voluminose di quelle di una donna che 
allatti (1). 


(1) Vi hanno due deformità etniche delle quali una almeno è una localizzazione dell’adiposi: 
la steatopigia che esiste a diversi gradi nelle Ottentotte e costantemente nei Boschimani; essa con- 
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I grandi mangiatori e le persone sedentarie sono attaccati prima e sopra¬ 
tutto nel ventre; nei primi resistenza frequente della dispepsia e del timpa¬ 
nismo contribuisce a gonfiare l’addome. Ad un grado più avanzato, il ventre, 
dopo essere stato spinto in avanti, si abbassa e cade sulle coscie sino ai ginocchi 
(Schaeffer), nascondendo gli organi genitali rispettati dal grasso; in un caso 
celebre, la verga e lo scroto erano sì completamente scomparsi che al momento 
della minzione sembrava che l’urina uscisse da un seno compreso frale coscie e 
l’addome. In queste regioni si ha in tali casi un eczema intertriginoso permanente. 

L’adiposi delle membra fa scomparire i tratti di passaggio e le fossette sca¬ 
polari, cubitali, delle natiche e del ginocchio. Le membra diventano deformi. 
La separazione delle mani dall’avambraccio, dei piedi dalle gambe non si rico¬ 
nosce più che pei solchi lineari profondi traditi dall’ ingrossamento della pelle 
al di sopra e al di sotto. L’individuo cammina colle braccia staccate dal corpo, 
colle coscie e le gambe allargate. Gessa di poi di poter camminare, non può 
più rizzarsi in piedi senza aiuti e nemmeno sedersi da solo quando è coricato. 
Gli è allora quasi impossibile stare coricato pella dispnea, e lo si trova assiso 
sul suo letto sostenuto da buon numero di cuscini di varia forma coi quali 
cerca di procurarsi una posizione non troppo incomoda. 

Nelle forme più gravi dell’obesità la maggior parte degli atti della vita: 
sedere alla mensa, urinare, andare alla seggetta diventano successivamente 
diffìcili od impossibili senza l’aiuto dei servi; il coito è reso impossibile dopo 
non esserlo stato che in certe posizioni, d’altra parte gli stimoli genitali sono 
in generale affievoliti ed anche estinti ben presto negli uomini. 

Nelle donne la funzione genitale è disturbata in più modi. Le giovanette 
obese hanno in generale la prima mestruazione precoce. Schaeffer ne cita un 
caso a 7 anni ; Percy e Ghambers ne citano altri a 2 anni. Il flusso mestruale 
non è regolare nè in quanto a periodi nè in quanto ad intensità; Vamenorrea 
è frequente; si osservano delle menorragie , come in alcune forme di clorosi. 
La sterilità infine è molto comune. 


Ippocrate aveva già detto che il concepimento diviene impossibile nelle donne 
eccessivamente grasse; la ragione che egli adduceva era che l’epiploon deprime 
col suo peso l’orifizio uterino in modo che lo sperma non può giungere nella 
cavità di queste viscere. Le cause della sterilità sono probabilmente complesse: 
conviene attribuirne una parte al volume del ventre, del monte di Venere, 
delle grandi labbra, delle coscie e delle natiche che rendono talora incompleto 
il ravvicinamento sessuale; un’altra parte alla diminuzione degli stimoli sessuali 
nella donna che non trova più soddisfazione nell’atto venereo, perchè il grasso 
ha reso ottusa la sensibilità dei nervi delle parti genitali, ed alla scarsa sod¬ 
disfazione che ne trova il marito; le deviazioni uterine dovute al peso degli 
altri organi addominali debbono anche influire sulla sterilità, come pensava 
Ippocrate, ma conviene sopra tutto ammettere un disturbo nell’ovulazione 
dipendente dallo sconcerto nutritivo generale: Riseli constatò diminuzione di 
emoglobina nelle donne maritate e sterili. Su 34 donne maritate obese 7 erano 
sterili; l’ovulo perde le sue proprietà ordinarie, diventa meno atto ad essere 
fecondato ed è anche meno regolarmente espulso dall’ovaio, circola meno 
facilmente nella tromba pel rallentamento generale della circolazione, per 


siste in un’ipertrofia enorme del pannicolo adiposo della regione delle natiche; quanto al grembiule 
delle Ottentotte, esso è costituito da un’ipertrofia delle piccole labbra, che possono arrivare alla 
lunghezza di 15 a 18 centim., disposizione della quale pare si trovi l’analoga nelle femmine delle 

scimmie antropoidi. 
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l’atonia degli organi contrattili e pella minore attività degli epitelii vibratili. 
Ciò che deve fare ammettere, chela natura stessa dell’ovulo è la causa della 
sterilità, si è che questa è frequente anche nelle donne moderatamente obese 
pelle quali non si possono addurre le ragioni di ordine meccanico, istintivo e 
passionale più sopra citate. 

D’altra parte nell’uomo obeso l’esame microscopico ha potuto accertare 
la debole attività degli spermatozoi, la rarità di essi ed anche la completa 
azoospermia. 

Coll’esame del peso si controlla in principio il progresso dell’obesità con¬ 
sultando la tavola di Quételet precedentemente riportata. Le modificazioni, 
che l’obesità fa subire al peso ed alle proporzioni morfologiche del corpo, sono 
mollo varie. Il peso più frequentemente trovato negli adulti varia dai 90 ai 
100 Kg.; in queste condizioni una persona di media statura è al primo grado 
dell’obesità. È molto frequente riscontrare dei pesi di 150 e 175 Kg.; queste 
cifre possono indicare un’obesità di secondo grado; i 200 Kg. costituiscono 
un’obesità rara e grave. Vanno menzionate fra le eccezioni l’obesità di 240 Kg. 
(Frank) riscontrata in una donna di 36 anni, quella di 325 in un uomo che 
misurava 15 piedi inglesi di circonferenza ed infine si cita come mostruosa la 
cifra di 490 Kg. raggiunta da un uomo (Wadd). 

L’obesità può colpire anche soggetti giovani. Vi ha prima di tutto una 
obesità congenita , che qualche volta scompare dopo l’allattamento. Alcuni 
bambini invece, nati con peso e volume normali, vanno soggetti ad un accre¬ 
scimento straordinario fin dai primi anni. Per citare delle cifre, Hildmann 
parla di un bambino di 3 anni e 10 mesi che con 1,30 di altezza aveva metri 
1,30 di circonferenza a livello dell’ombelico. Due bambini di 4 anni pesavano 
l’uno 82 libbre (Kaestner), l’altro 137 (Benzenberg) ; Bartholin vide un fan¬ 
ciullo di 10 anni che pesava 200 libbre. Coe cita l’inglese Bright che pesava 
140 libbre a dieci anni e che all’epoca della sua morte ne pesava 616. Marce 
parla di un ragazzo di 13 anni e mezzo la cui statura era di m. 1,30, la cir¬ 
conferenza dell’addome a livello dell’ombelico di m. 1,33 e che pesava 107 Kg. 
Percy e Laurent videro a Parigi un giovane tedesco di 20 anni che pesava 
450 libbre, ne pesava 13 alla nascita, 42 a6 mesi, 150 a 4 anni; la sua altezza 
era di 5 piedi e 5 pollici e la sua cintura esattamente della stessa misura. 
Aran parla di una giovane di 25 anni che pesava 200 Kg. e misurava metri 1,55 
di circonferenza ombelicale. La circonferenza ombelicale può anche sorpassare 
l’altezza, come si verificava nella Glay, citata da Dupuytren; ella non era alta 
che 5 piedi ed 1 pollice e la sua circonferenza misurava 5 piedi e 2 pollici. 

La forza muscolare è negli obesi piuttosto diminuita; ciò non pertanto gli 
atleti di piazza e spesso anche gli atleti antichi avevano potuto conciliare in 
modo passeggero lo sviluppo muscolare con una quantità di grasso molto 
abbondante; ciò dipende dalle abitudini ginnastiche e dietetiche. L’equilibrio 
però si conserva raramente. Certi gruppi muscolari possono, grazie all’eser¬ 
cizio, in qualche professione aver conservata la loro attività e la loro energia 
malgrado l’obesità generale e l’indebolimento degli altri muscoli. Si osserva¬ 
rono dei pianisti e dei suonatori di arpa, che avevano una agilità meravigliosa 
delle dita malgrado la loro obesità. 

Succede lo stesso dell’attività cerebrale e della acuzie della mente negli 
obesi dediti a professioni liberali. Queste eccezioni però, molte delle quali 
appartengono alla storia, non possono far dimenticare che agli obesi Vapatia 
intellettuale è la regola. 
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Essi dormono molto ed anche durante il giorno, specialmente dopo i pasti ; 
non tutti però arrivano al punto di Dionisio, tiranno d’Eraclea: non lo si poteva 
infatti scuotere dal torpore se non pungendolo con aghi e covrendolo di san¬ 
guisughe. 

Uno dei primi sintomi accusati dagli obesi è Yansamento (dispnea), che 
rende in essi diffìcile l’accelerare il passo ed il salire le scale. Questa dispnea 
è dovuta a più cause: essi hanno prima di tutto un peso maggiore da spo¬ 
stare; la funzione del diaframma è ostacolata dalle masse di grasso contenuto 
nell’addome, dall’aumento del fegato, dall’abituale distensione dello stomaco 
e delle intestina; l’espansione polmonare è limitata dai depositi di grasso sotto¬ 
pleurici; il cuore, che è uno dei primi organi attaccati dal grasso, si trova 
ostacolato nei suoi movimenti intrapericardici. 

Infine si riscontra in molti obesi uno stato anemico caratterizzato da una 
alterazione globulare, da una diminuzione dell’emoglobina. Gli ostacoli car¬ 
diaci si rivelano con palpitazioni, alle quali più tardi si aggiungono vertigini, 
rumori agli orecchi e, ad un grado più avanzato, anche edemi malleolari, dap¬ 
prima visibili solo alla sera dopo le fatiche del giorno, edemi che scompaiono 
col riposo in letto, di poi permanenti come nei cardiaci. 

I disturbi circolatorii minacciano principalmente gli obesi; secondo la loro 
imponenza varia il prognostico e sono dessi che quasi sempre presentano gli 
ostacoli maggiori alla cura: dobbiamo perciò farne un esame accurato. Il polso, 
secondo alcuni autori, è molto più frequente del normale, non è raro riscontrare 
100 pulsazioni anche nello stato di riposo. Esso è soventi volte aritmico. Le 
ricerche sfigmografiche più precise fatte in questi ultimi anni da Kisch (di 
Marienbad) su 400 casi di obesità gli fecero stabilire 4 categorie di ammalati a 
cuore grasso. Nel 36 per cento di questi il polso era più lento del normale, si 
trattava specialmente di donne dai 35 ai 50 anni del peso da 84 a 160 Kg. 
Queste presentavano solo una leggera dispnea negli sforzi e l’esame stetoscopico 
del cuore riusciva in esse negativo. Nel 32 per 100 il polso era dicroto, erano in 
genere femmine giovani molto anemiche, o donne di media età molto grasse; 
il polso era debole, più frequente del normale, la ascoltazione e la palpazione 
rivelavano l’indebolimento cardiaco; le ammalate accusavano palpitazioni e 
dispnea ed ambascia precordiale al minimo sforzo. Nel 24 per 100 dei casi si 
trattava di obesi dai 50 ai 60 anni presentanti sintomi di tensione arteriosa 
eccessiva, erano degli arterio-sclerotici : il polso era pieno, il cuore ipertrofico, 
il secondo tono aortico era rinforzato, gli ammalati accusavano vertigini, dispnea 
intensa con accessi di asma. Infine il più piccolo numero di questi (7 pei 100), 
soggetti giovani o di età media, aveva polso debole e frequente, aritmico ed 
intermittente, dispnea estrema; erano cioè veri cardiopatici. 

Da questi esami risulta il modo col quale si debbono considerare i diversi 
stadii della circolazione negli obesi. In principio un po di dispnea con preci¬ 
pitazione passeggera del polso dopo sforzi, di poi dispnea abituale con pa pi- 
tazione, ambascia precordiale, acceleramento costante e debolezza del polso; 
più tardi aritmie, intermittenze coincidenti con segni stetoscopici di paresi car¬ 
diaca e dilatazione delle sue cavità destre, asistolia progressiva. Queste sono 
le gradazioni che si osservano specialmente nelle donne e nei soggetti giovani 
affetti da obesità ereditaria precoce. Nei soggetti divenuti obesi nell’età media 
della vita, o che insieme sono anche alcoolisti, l’arterio-sclerosi, che ha pre¬ 
ceduto l’obesità o si è svolta contemporaneamente, si rivela con tensione esa¬ 
gerata del polso, coll’ipertrofia del cuore e con fenomeni aortici. In questi 
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ultimi i danni non sono affatto eguali a quelli che si incontrano nei primi: 

come questi, gli obesi con arteriosclerosi possono finire all’astenia cardio- 

vascolare con morte lenta per asistolia, il più spesso però muoiono per rotture 

vascolari, per attacchi di angina pectoris, per uremia risultante dall’arterio¬ 
sclerosi renale. 

La conoscenza del cattivo stato della circolazione negli obesi deve far loro 
evitare tutte le influenze che possono modificarne bruscamente il ritmo (le 
emozioni improvvise, gli sforzi violenti, ed i medicamenti, come il cloroformio, 
il cloralio, l’antifebbrina, ecc.). 

Debbonsi anche le emorragie, epistassi, emottisi, non rare negli obesi, attri¬ 
buire a viziata ripartizione del sangue nei vasi? L’infiltrazione adiposa delle 
pareti vascolari od un altro genere di fragilità sclerosa dovuta al disturbo gene¬ 
rale della nutrizione, le alterazioni del fegato che modificano la composizione 
chimica del sangue sono forse anche fattori di emorragia nell’obesità. 

La morte istantanea fu riscontrata in 19 casi di obesità da Maschka: 12 volte 
essa doveva essere stata causata dall’ insorgenza di un edema polmonare acuto, 
il cui fattore primitivo era il cuore grasso o la sclerosi delle arterie, 6 volte per 
emorragia cerebrale, una volta per rottura del cuore. Ivisch (1), che fece 19 
autopsie, osservò 12 volte l’arterio-sclerosi senza rottura del cuore, mentre Quain 
trovò 28 volte la rottura del cuore in 83 casi di morte istantanea. 

A seconda della colorazione dei tegumenti si distinsero gli obesi in pletorici 
ed anemici; i primi hanno sempre il viso rosso e congesto, le labbra bluastre, le 
congiuntive iniettate, le ali del naso e le guancie solcate da venuzze distese, si 
lamentano di bagliori e tintinnìo; — gli altri hanno la cute livida e le mucose 
esangui, rumori di soffio sui vasi e tendenza a lipotimie. Quest’anemia in alcuni 
obesi non è prodotta da notevole diminuzione dei globuli sanguigni; Bouchard 
constatò che questi si mantengono generalmente in numero superiore a 5,500,000 
per millimetro cubico. Ma, da una parte il sangue fa difetto in totalità negli 
obesi per insufficiente irrigazione, per la diminuzione dell’apporto ai tessuti del 
liquido nutritivo; d’altra parte in alcuni obesi i globuli rossi sono troppo poveri 
di emoglobina. 

Relativamente all’insufficiente irrigazione dei tessuti, Bouchard insiste sopra 
“ ur, a varietà di obesità, che si osserva nei bambini e che non è rara a riscon¬ 
trarsi negli Israeliti; essa si sviluppa coll’età, e non passa a guarigione, ma la si 
può reprimere per mezzo di cure igieniche permanenti. È l’affezione che molto 
giustamente si chiamò clorosi dei giganti. In questi individui si ha ristrettezza 
congenita di tutto il sistema vascolare; il cuore ò piccolo, piccole sono l’aorta e 
l’arteria polmonare, i polmoni sono aplasici, esiguo il fegato; con tutto ciò il 
corpo è grande, i muscoli voluminosi. Questi soggetti diventano obesi fin dai 
primi anni della loro esistenza e cogli anni l’obesità diventa mostruosa. Vi ha in 
questi individui una sproporzione fra l’apparato che apporta l’ossigeno e quelli 
che lo consumano; e, benché il loro sangue possa avere la ricchezza relativa 
normale e ciascun millimetro cubico di esso contenga più di 5,000,000 di globuli 
rossi, pure la massa totale di questo è inferiore a quanto dovrebbe essere; le 
ossidazioni sono impedite per una specie di anemia relativa. Nell’obesità volgare 
esiste anche la stessa anemia, ma si produce in via secondaria. L’esuberanza del 
tessuto adiposo, che distende la pelle e le aponeurosi, comprime gli organi e 
determina un accasciamento di quelli che possono vuotarsi del loro contenuto 
liquido. Così si spiega come in questi ammalati si possono rilevare i sintomi 


(1) Berlin. Klin. Woch., febbraio 1886. 
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clinici dell’anemia, mentre l’esame emometrico dimostra una proporzione di 
globuli rossi piuttosto aumentata „. 

Le ricerche di H. Kisch sulla ricchezza del sangue in emoglobina nella lipo- 
matosi (1) basate sul dosaggio di questa ed istituite su 100 polisarsici, gli fecero 
constatare, che l’emoglobina era aumentata in 79 obesi (52 uomini e 27 donne); 
diminuita in 21 (7 uomini e 14 donne) ; così la polisarcia pletorica sarebbe 7 volte 
più frequente della forma anemica negli uomini. Il maximum di emoglobina si 
riscontra negli obesi per eredità e nei grandi mangiatori ; il minimum negli obesi 
sifilitici, alcoolisti o discendenti da tubercolosi. Delle donne, quelle che avevano 
il maximum di emoglobina, erano nell’epoca della menopausa; quelle che ave¬ 
vano il minimum , erano giovanotte che soffrivano disturbi mestruali. 

L’anemia, d’altra parte, non è che uno dei sintomi di un disturbo generale 
della nutrizione più profondo e più intimo; negli obesi pletorici la nutrizione è 
egualmente disturbata. Il rallentamento delle ossidazioni è rivelato dalla dimi¬ 
nuzione della quantità di acido carbonico esalato colla respirazione e dall’ab¬ 
bassamento della temperatura centrale, sulla quale Bouchard chiamò l’attenzione 
nel 1874. “ Il mattino, allo svegliarsi, il termometro segna al retto 36°,7 o 37°. 
Nel corso della giornata, e sopratutto dopo i pasti, la temperatura si eleva e le 
oscillazioni diurne sono più accentuate che nello stato normale 

L’analisi delle urine ci fornisce ancora una prova del disturbo della nutrizione 
negli obesi. Nella maggioranza dei casi (30 volte su 59 casi, Bouchard) l’urea è 
diminuita di un terzo o della metà del normale; per conseguenza le materie 
azotate sono distrutte anche in quantità inferiore alla norma, esse sono sog¬ 
gette ad un grado minore di ossidazione, giacché l’acido urico si riscontra 
frequentemente in eccesso. I fosfati sono abitualmente diminuiti. 

Se Yanazoturia è la regola negli obesi, vi hanno pure dei casi, nei quali 
la quantità dell’urea è normale (15 volte su 59, Bouchard); ve ne sono anche 
altri nei quali questa quantità è aumentata (14 volte su 59). Importa a cono¬ 
scersi quest’azoturia eccezionale dal punto di vista della terapia. Alb. Robin, in 
ricerche recenti, ha dimostrato con precisione l’influenza, che deve avere 
l’esame dei prodotti di ossidazione, e trovò nel rapporto fra le cifre dell’urea 
ed il peso dei materiali solidi (coefficiente di ossidazione) la base delle indi¬ 
cazioni dal punto di vista della dietetica dei liquidi. Ritorneremo su questo 

argomento quando parleremo della cura. 

Neo-li obesi, il cui grasso è prodotto da una disassimilazione esagerata 

delle sostanze azotate in presenza di una quantità di ossigeno relativamente 
scarsa Bouchard ha fatto notare, che una parte delle sostanze proteiche disas- 
similate può non esser trasformata in urea ed essere eliminata pei rem allo 
stato di sostanza albuminoide alterata e dializzabile. Molto spesso si riscon¬ 
trano nelle urine degli obesi azoturici delle piccole quantità di albumina non 
retrattile ; questo è allora l’indice di uno stato discrasico e non rivelatore di 

una nefrite. . ,. 

Autori antichi hanno descritto col nome di Lipuna la presenza di goccio- 

line di grasso nelle urine di alcuni obesi. Forse si trattava di chiluria sinto¬ 
matica di parassiti delle vie urinarie e del sangue. ..... ... 

Non è meno raro riscontrare negli obesi la glicosuria; si tratta in molti 

casi di vero diabete, il che non deve sorprendere, giacché il diabete e l’obesità 
sono prossimi parenti; esiste però anche una glicosuria di origine alimentare 
ed epatica. Dopo i lavori di Colrat, Lépine, Bouchard e G. H. Roger, e noto 


(1) Zeitschr. f. hlin. Med., t. XIII, p- 350. 
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che in alcuni individui, il fegato dei quali è alterato anatomicamente o distur¬ 
bato nella sua funzione, lo zucchero degli alimenti, invece di depositarsi nelle 
cellule epatiche, dopo essere stato trasformato in glicogene cosi provvisoria¬ 
mente immagazzinato per sopperire poi a poco a poco al consumo del sangue 
e dei tessuti, passa attraverso al fegato ed arriva direttamente al sangue per 
essere eliminato per le urine. Il carattere di questa glicosuria alimentare si 
e di essere intermittente, di apparire poco dopo l’ingestione di alimenti fecu¬ 
lenti o zuccherini e di scomparire a digestione compita. Essa coincide gene¬ 
ralmente con un fegato aumentato di volume. 

Quasi sempre nelle urine degli obesi si riscontra l’ossalato di calce, perchè il 
disturbo generale della nutrizione, impedendo le ossidazioni, non nuoce soltanto 
alla combustione dei grassi, ma ostacola anche la distruzione degli acidi organici. 

E anche l’insufficiente distruzione degli acidi grassi volatili che comunica 
alia pelle degli obesi un fetore abituale; l’eliminazione di questi acidi in quantità 
eccessiva irrita le ghiandole sebacee ed i tegumenti di alcune regioni- si 
osservano frequenti in questi l’eritema intertriginoso, l’acne e l’eczema per 
accumulo nelle pieghe cutanee di grasso e di cellule epidermoidali, desquamate 
e macerate pei sudori abbondanti. 

Così si osservano frequentemente negli obesi la seborrea e l’iperidrosi 
colle loro conseguenze: caduta dei capelli, dolori nevralgici e nevralgie, affe¬ 
zioni catarrali delle vie respiratorie, causate da raffreddamento prodotto dalla 
evaporazione dei sudori. 


Le funzioni digestive si compiono negli obesi in modo molto vario. Ve ne 
hanno di quelli il cui appetito è eccellente e possono soddisfarlo senza note¬ 
voli incomodi, almeno per un certo tempo. Senza voler insistere sugli esempi 
pantagruelici dell’inglese, citato da Heysler, che mangiava 18 libbre di carne 
di bue ogni giorno e di quell’obeso che, secondo Stoeber, mangiava un vitello 
in una gioì nata, vediamo che gli obesi sono in generale grandi mangiatori. 
Essi, forse più sovente ancora, sono grandi bevitori anche prima di essere 
diabetici. Non soltanto bevono molto mangiando, ma amano anche rinfrescarsi 
spesso la gola fuori dei pasti: una signora estremamente obesa, che erasi 
recata a consultare Bouchard, non potè astenersi, dopo pochi minuti dal suo 
arrivo, dal domandargli una bottiglia di acqua; questa signora, oltre che da 
obesità, era affetta anche da poliuria insipida. 

E raro che tutti questi grandi mangiatori e bevitori non diventino dopo 
un certo tempo dispeptici; vanno spesso soggetti ad indigestioni; in loro si 
riscontra, non senza fatica, una dilatazione dello stomaco: negli obesi la ricerca 
del guazzamento gastrico colla palpazione a piccole e brusche scosse è diffìcile 
e talora impossibile ed il suono di percussione è molto alterato pello spessore 
delle pareti addominali. In ogni caso essi accusano i sintomi della dispepsia 
acida (pirosi, senso di bruciore all’epigastrio), della flatulenza e del catarro 
gastrico. Vanno soggetti a stipsi, altre volte a diarrea, scariche pastose, copiose, 
fetide e talora grasse. Picot estrasse dalle materie fecali da 100 a 150 grammi 
di grasso nelle ventiquattro ore. 

A lato degli obesi grandi mangiatori (40 per 100, secondo Bouchard) ve 
ne ha un numero più considerevole (50 per 100), che mantengono un regime 
alimentare normale ed anche il 10 per 100, che consumano una razione gior¬ 
naliera inferiore alla norma; 1’esistenza di questi obesi con alimentazione 
ristretta è molto importante a considerarsi dal punto di vista dell’eziologia e 
della patogenesi, come vedremo fra breve. 
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Le emorroidi si riscontrano frequentemente negli obesi per parecchie 
ragioni: la circolazione venosa addominale è ostacolata pella compressione 
esercitata dalle masse adipose, la circolazione generale è indebolita per la 
diminuzione dell’impulso cardiaco; la costipazione e la paresi intestinale sono 
cause coadiuvanti l’ectasia delle vene emorroidarie. Infine e soprattutto gli 
obesi sono artritici e, come tali, soggetti a distensioni venose di tutte le specie, 
alle emorroidi come alle varici delle membra inferiori ed al varicocele. 

La mancanza di resistenza del tessuto muscolare liscio è generale in essi. 
La frequenza d eWatonia gastrica ed intestinale , la flaccidità dello scroto mi 
sembra lo provino, come pure la facilità colla quale si producono in essi 
screpolature della pelle. Queste, che sono dovute in parte alla lacerazione 
delle fibre elastiche (Troisier e Ménétrier), nonché all’atrofìa paralitica delle 
fibre muscolari liscie del derma, sono certamente nell’obeso, come nella donna 
gravida, dovute per buona parte all’effetto meccanico della sovradistensione. 
Ciò non di meno esse non si rinvengono sempre nelle regioni più distese ; la 
rapidità colla quale si formano, il loro numero e la loro profondità sembrano 
in parte dipendere anche da un disturbo trofico, che le prepara e che, a 
quanto mi sembra, sarebbe particolare agli artritici. 

Eziologia. — La disamina delle condizioni eziologiche, nelle quali si riscontra 
l’obesità, ci dimostra ch’essa è essenzialmente una malattia artritica. 

È opinione volgare, che l’obesità dipende soprattutto da eccesso di ali¬ 
mentazione e da mancanza di esercizio. Ma, se questi due fattori debbono 
prendersi in considerazione, la statistica di Bouchard fatta nel 1878 su 103 
casi d’obesità dimostrò, che la loro azione non è nè costante nè sufficiente. 
Difatti il 40 per 100 soltanto erano grandi mangiatori e appena il 37 per 100 
mancavano di esercizio, sia per la loro indolenza sia per le loro funzioni 
sedentarie. 

Ciò che più importa si è che il 10 per 100 degli obesi mangiavano, come 
già dicemmo, una razione alimentare inferiore alla norma, ed il 28 per 100 
facevano esercizi corporali più che la media degli uomini. Perciò il nostro 
maestro ha potuto dire che “ questa malattia dei ghiotti e dei pigri nella metà 
dei casi non riconosce per causa nè l’abuso di alimenti nè il difetto di eser¬ 
cizio „. Questi due fattori debbono essere ricondotti a livello delle circostanze 
eziologiche coadiuvanti od occasionali; esse non costituiscono la predisposi¬ 
zione principale. 

L’influenza del sesso è incontestabile (75 femmine, 36 uomini in 111 casi 
di Bouchard). Se la donna è del doppio più facilmente esposta all’obesità 
che l’uomo, ciò accade non solo perchè conduce una vita più sedentaria, ma 
anche perchè diverse circostanze della sua vita genitale, ed in particolar modo 
la gravidanza, producono in essa un disturbo profondo della nutrizione; su 
3 donne obese una divenne tale nella sua prima gravidanza. Ritorneremo su 
questo argomento a proposito delle cause occasionali. 

Il primo posto fra le cause predisponenti va assegnato all eredita , sia che 
essa si manifesti sotto forma similare o sotto l’apparenza della diatesi bradi- 

trofica, di artritismo. „ x , 

L’influenza dell’eredità similare diretta è attestata dalle tavole di Ghambers 

e di Bouchard; 46 obesi su 100, secondo quest’ultimo, discendevano da obesi. 

A lato dell’ereditarietà si pone la trasmissione ereditaria di una disposi¬ 
zione, di uno stato diatesico, di un’attività nutritiva viziata, che, avendo 
prodotto nei genitori, fra le altre malattie, l’obesità, riproducendosi poi nel 

22. — Tr. Med. — Disturbi e malattie della nutrizione , I. 
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bambino, potrà esporlo ad un certo numero di malattie, fra le quali, si trova 
quest’affezione. 

Su 94 casi di adiposi Bouchard trovò negli ascendenti , 43 volte l’obe¬ 
sità, 33 volte il reumatismo, 28 volte la gotta, 24 l’asma, 14 la renella, 14 il 
diabete, 12 un’affezione cardiaca (dipendente o da reumatismo o da arterio¬ 
sclerosi), 10 l’emicrania, 5 volte il calcolo vescicale, 4 volte la litiasi biliare, 

3 volte delle nevralgie, 3 l’eczema, 2 l’albuminuria, 1 la dispepsia, 1 volta l’isteria 
ed 1 volta la scrofola. 

Su 9 obesi soltanto non si riscontrò alcuna influenza ereditaria. Ora, le 
principali malattie, cui vanno soggetti i discendenti degli obesi, sono quelle 
medesime, che accompagnano l’obesità nell’ammalato stesso, giacché basta 
collocare il seguente quadro accanto al precedente per convincersene. In 108 
obesi, dei quali Bouchard ha minuziosamente rilevato gli antecedenti morbosi 
personali , egli trovò 44 volte l’emicrania, 42 il reumatismo muscolare (lum- 
bago), 33 il reumatismo articolare acuto, 16 delle nevralgie (facciale e sciatica), 
16 il diabete zuccherino, 13 volte il reumatismo articolare cronico, 13 la 
dispepsia, 13 l’eczema, 10 volte la renella urica, 7 la litiasi biliare, 7 volte 
delle emorragie flussionarie, 4 volte un’affezione cardiaca, 4 volte le emorroidi, 

4 l’isteria, 4 l’albuminuria, 3 la gotta, 3 l’orticaria, 3 la scrofola, 2 l’asma e 
2 volte la bronchite cronica, 2 volte affezioni diverse della pelle. 

Dopo aver esaminate queste cifre è molto difficile non rimaner convinto, 
che l’obesità completa questo gruppo patologico costituito dal reumatismo, 
gotta, asma, renella, diabete, emicrania, nevralgie, eczema, litiasi biliare, 
dispepsia, emorroidi. Queste malattie hanno fra loro un legame, che non 
sembra più contestabile; Bazin l’aveva già menzionato senza però ricercarne 
la natura; Bouchard l’ha dimostrato, esso è costituito dalPartritismo. Lan- 
cereaux lo proclama anche con un altro nome, l’erpetismo. 

L’artritismo è per Bouchard un disturbo generale della nutrizione, che 
consiste in un rallentamento delle metamorfosi intracellulari della materia, è 
una diatesi braditrofica. Lancereaux fa consistere la predisposizione a queste 
malattie in uno stato particolare del sistema nervoso. Noi adottiamo senza 
riserve l’interpretazione data da Bouchard. 

Ritornando all’obesità, la si riscontra con predilezione nei figli di artritici, 
artritici anche loro; è insomma una malattia artritica. 

11 linfatismo e la scrofola furono da Lugol e Dubourg invocate come cause 
predisponenti. Ma noi sappiamo che, a parte la tubercolosi, queste due parole 
indicano al giorno d’oggi un temperamento ed una diatesi, caratterizzati da un 
disturbo di nutrizione, nel quale domina il rallentamento. I giovani artritici ed 
i linfatici hanno, come disse Bouchard, delle malattie comuni: un bambino 
scrofoloso guarito diventa bene spesso un adulto artritico. — L’obesità può 
cominciare dalla nascita o poco dopo, può non comparire, che nella pubertà o 
sotto l’influenza di cause occasionali molto diverse che conviene ora ricercare. 

11 regime alimentare può essere viziato, sia perchè troppo abbondante, spro¬ 
porzionato cioè al consumo organico, sia perchè vi predominano alcune specie 
di alimenti. L’abuso dei corpi grassi (lardo, burro, latte, olio) favorisce molto 
meno lo sviluppo dell’obesità, che quello dei farinacei o dello zucchero. Quest’af¬ 
fezione è relativamente più rara nei Lapponi e negli Esquimesi, che si nutrono 
quasi esclusivamente di grassi, le cui combustioni però sono attivate dal freddo, 
di quanto non lo sia negli Orientali, specialmente nelle donne degli harem , 
nutrite di sostanze feculenti e zuccherine, le ossidazioni organiche delle quali 
sono ridotte al minimum. 
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La dispepsia è spesso accompagnata o seguita dall’obesità. Ecco in qual 
modo Bouchard spiega questa relazione. In alcune dispepsie l’acidità dell’inte¬ 
stino è causa di un’ insufficiente secrezione della bile alcalina, e l’arrivo nel 
duodeno degli acidi di fermentazione formati nello stomaco, impedisce l’azione 
del succo pancreatico sulle materie grasse. Queste, invece di esser decomposte 
in glicerina ed acidi grassi, restano allo stato di grasso emulsionato o di grasso 
neutro disciolto; ossidabili più lentamente quando penetrino in circolo sotto 
questa forma, le materie grasse possono sottrarsi alle combustioni entrando 
nelle cellule del tessuto adiposo (a). 

L’uso continuato dell 'alcool, anche quando non se ne ingerisca che quantità 
relativamente piccola ogni giorno, conduce sovente all’obesità; l’alcool, sostanza 
di debole potere calorifico e di debole potere osmotico, mescolato nel sangue, 
rallenta la penetrazione dei materiali e dell’ossigeno nelle cellule e, diminuendo 
le ossidazioni, permette al grasso di accumularsi nei tessuti (è). 

La sedentarietà è anche una causa occasionale di obesità, è condizione 
comune a professioni ed a stati molto diversi (monaci, prigionieri, impiegati di 
tavolino, ecc.). 

Più ancora della sedentarietà abituale, il passaggio brusco da una vita attiva 
ad una vita sedentaria costituisce una causa occasionale di obesità, che affetta 
prontamente molti commercianti od agricoltori, i quali si ritirano dagli affari 
dopo aver fatto fortuna. Abituati per tuttala loro vita ad una nutrizione abbon¬ 
dante, necessaria pella loro attività fisica, essi continuano nelle loro abitudini, 
malgrado l’improvviso cessare dell’esercizio; si rompe allora l’equilibrio fra 
l’entrata e l’uscita e sorviene l’obesità pletorica. 

Tale presso a poco è il caso di un ammalato, ricordato da Bouchard, e che 
vide intervenire l’obesità in seguito alla scomparsa di privazioni. “ Si tratta di 
un uomo che, ritenuto in Parigi durante l’assedio, aveva per questo lungo 
periodo ricevuto una quantità assolutamente insufficiente di alimenti; era dima¬ 
grito molto rapidamente nei primi tempi e di poi aveva conservato una specie 
di equilibrio nel suo peso. Le metamorfosi nutritive si erano in esso probabil¬ 
mente adattate, pel fatto dell’abitudine, all’esiguità del regime; difatti, quando 
gli alimenti rientrarono in Parigi, e quando egli potè riprendere il suo regime 
normale, vide in breve tempo ritornare, non il suo stato primitivo, ma una vera 
obesità che non potè ridurre sorvegliando esattamente la sua nutrizione „. 

Io paragonerei a questi cangiamenti d’esistenza e di abitudine alcuni generi di 
vita nei quali l’appetito è abitualmente stimolato pella vita all’aria libera (che 
tende ad accrescere la nutrizione) senza che i movimenti siano sufficientemente 
aumentati e si riferiscano all’esercizio di gran numero di muscoli per produrre 


(a) [Per gli studii citati di Macfayden, Nencki e Sieber sulla reazione normale del tubo inte¬ 
stinale questo concetto deve essere notevolmente modificato, e le idee di Bouchard non possono 
più accettarsi in modo assoluto (S.)]. 

(è) [Alcuni autori, fra cui Parkes, con ricerche esatte vorrebbero dimostrare che l’alcool, anche 
a piccole dosi, non influenza l’eliminazione dell’azoto. Albertoni e Lussana, con esperienze sul¬ 
l’uomo, sono venuti al risultato che l’alcool, a dosi moderate, diminuisce un po’ il ricambio mate¬ 
riale. Però a grosse dosi l’alcool non diminuisce, ma aumenta Veliminazione dell'azoto. Pare che 
sotto questo punto di vista l’alcool agisca come certi potenti veleni, specialmente come il fosforo 
e l’arsenico, i quali producono un aumento nell’eliminazione dell azoto con contemporanea diminu¬ 
zione del consumo di ossigeno ed eliminazione di acido carbonico e quindi portano alla degene¬ 
razione grassa degli organi, e che sotto l’influenza di questi veleni si abbia una formazione di 
grasso dairalbumina. Dobbiamo però notare che finora le ricerche sull’influenza dell’alcool nel 
consumo di ossigeno e 1’ eliminazione di acido carbonico non autorizzano ad alcuna conclusione 

in proposito (Bunge) (S.)]. 
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ossidazioni sufficienti; gli ufficiali di cavalleria ed i cocchieri sono in tale con¬ 
dizione ; se a queste influenze si aggiunge un certo grado di alcoolismo, allora 
si ha grandissima probabilità che sorvenga l’obesità. Fra le bevande alcooliche, 
la birra, pella sua ricchezza in destrina, contribuisce specialmente a determinare 
l’adiposi. L’obesità interviene anche quando si accumula la triplice influenza 
della sedentarietà, dell’alcool e dell’ingestione delle sostanze feculenti. Demange, 
nella sua notevole Monografia (1), dice spiritosamente che un eccellente luogo 
di studio, sotto questo punto di vista, è l’interno di una birreria verso le dieci 
di sera. 

Le perdite di sangue , qualunque sia la causa di esse, particolarmente quando 
sono frequenti e poco abbondanti, generano spesso l’obesità e l’anemia. Così le 
menorragie e le metrorragie: si citò il caso di una Veneziana, divenuta eccessi¬ 
vamente obesa, benché perdesse ogni mese 565 once di sangue per emorragia 
mestruale e si facesse salassare più volte all’anno. Il modo di produzione di 
questo genere di obesità, che è l’obesità anemica, si deve da una parte alla dimi¬ 
nuzione nella somministrazione dell’agente comburente, l’ossigeno, dall’altra 
alla diminuzione del numero dei globuli sanguigni. Bauer opina ancora che, 
dopo reiterate perdite sanguigne, gli albuminoidi si distruggono rapidamente, 
come lo rivela l’eccessiva azoturia; nello stesso tempo si osserva una notevole 
diminuzione di acido carbonico nell’esalazione polmonare. La distruzione degli 
albuminoidi sarebbe causa della comparsa di materiali idrocarbonati per un 
processo analogo a quello della formazione dello zucchero nei diabetici a spese 
dei loro albuminoidi; questi idrocarburi non ossidati, per difetto di ossigeno, 
sono la sorgente dell’accumulo del grasso (a). 

Si è appunto per l’insufficiente apporto di ossigeno, sia che si abbia diminu¬ 
zione del numero dei globuli, sia che questi siano poveri di emoglobina, che 
nella clorosi l’obesità non si riscontra raramente (Immermann). 

Già dissi, che nella donna le varie peripezie della vita generativa possono 
esser causa di obesità. Si riscontrò tal fatto 39 volte su 51 donne obese curate 
da Bouchard; tali circostanze erano costituite 17 volte dalla prima gravidanza, 
8 volte dal matrimonio, 5 dalla seconda gravidanza, 3 volte dalla comparsa 
delle mestruazioni, 2 dalla terza gravidanza e 2 dalla quarta, 1 da dismenorrea 
ed 1 volta dalla menopausa. L’allattamento prolungato fu anche citato come 
causa di principio dell’obesità, probabilmente perchè la donna che allatta 
mangia e beve più copiosamente dell’ordinario. Il legame fra l’obesità e le 
diverse circostanze della vita sessuale della donna è senza dubbio costituito da 
un disturbo nutritivo. Durante tutta la vita generativa femminile le ossidazioni 
sono rallentate; si rallentano maggiormente quando la sedentarietà si aggiunge 
alla causa fornita dalla gravidanza e delle epoche mestruali, le cui relazioni 
colla litiasi biliare sono ammesse da tutti i medici (2). L’obesità si trova 


(1) Articolo Obésité. — Dictionnaire encyclopédiqiie dea Sciences médicales. 

(a) [Devesi però notare che, come dimostrarono Bizzozero, Saivioli e specialmente Saucjuirico 
(Archivio per le Scienze mediche , voi. IV), l’iperplasia del tessuto adiposo, osservata da Bauer, non 
è accompagnata da vera degenerazione grassa degli organi, e specialmente del cuore, quando non 
agiscano sull’organismo altre influenze, all’infuori delle perdite ripetute di sangue (S.)]. 

(2) Auvard riassume in questi termini uno studio sull’influenza del puerperio sulla nutrizione 
in generale e sull’obesità in particolare (Gaz. des hdp., nov. 1888). La gestazione è causa di rallen¬ 
tamento dei 4 stadii della nutrizione: Assorbimento , assimilazione , disassimilazione , eliminazione , 
e predispone a tutte le malattie che possono risultare da questi disturbi. — La involuzione uterina 
semplice nel puerperio sembra invece rendere più attivi tutti gli stadii della nutrizione, agisce in 
senso contrario alla gestazione e riconduce 1’organismo allo stato normale. L 'allattamento, pur 
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comune nelle prostitute, che accumulano le influenze della sedentarietà, degli 
abusi sessuali, della nutrizione abbondante e dell’alcoolismo. Nell’uomo l’at¬ 
tività generativa produce piuttosto dimagramento; la continenza o la castra¬ 
zione determinano l’obesità. 

Infine, circostanze d'ordine patologico sono spesso occasione di sviluppo 
dell’adiposi. In 15 casi su 65 (1 volta su 5) Bouchard la vide succedere ad 
una malattia, specialmente se acuta e grave: febbre tifoide, scarlattina, pneu- 
monite, risipola. Wadd, Maccary, Sennert confermarono tali osservazioni. Uno 
dei più bei casi di obesità, che io abbia avuto in cura, era apparso dopo l’espul¬ 
sione di una tenia. In un altro ammalato comparve dopo il periodo secondario 
della sifìlide. E ben vero, che in quest’ultimo caso conviene anche tener conto 
dell’influenza della cura, giacché si disse che l’uso continuato del mercurio 
conduce all’obesità anemica pel meccanesimo della deglobulizzazione. D’Heilly 
attribuisce l’obesità degli indoratori all’assorbimento di vapori mercuriali. 

Bouchard opina che le malattie acute gravi conducono molto spesso all’obe¬ 
sità, perchè modificano in modo duraturo le abitudini della nutrizione; dopo 
la convalescenza di esse l’uomo raramente ritorna allo stato primiero: la 
modificazione, che quelle apportano nell’attività delle metamorfosi nutritive 
può in qualche caso conferire l’immunità per alcune malattie; in qualche altro 
invece genera una predisposizione morbosa. Utilizzando le nozioni acquistate 
in questi ultimi anni, si può aggiungere, che gli agenti patogeni delle malattie 
infettive hanno influenza sulla nutrizione generale pei prodotti solubili che 
secernono; in alcuni casi le tossine fabbricate dai microbii determinano nel 
tessuto connettivo di tutto l’organismo un processo vitale, che finisce colla 
formazione di abbondante tessuto sclerotico; ci sono note le distrofie scle¬ 
rosanti dei visceri e dei centri nervosi, che seguono molte infezioni acute 
e croniche; conviene ammettere ancora che i prodotti microbici possano in 
altri casi favorire un processo d’adiposi, una distrofìa steatogena. 

Patogenesi. — L’eziologia della obesità è quasi completamente dilucidata, 
l’accordo però fra i patologi non è ancora perfetto in quanto alla sua pato¬ 
genesi ed alla sua fisiologia patologica. 

Riassumendo le cause che l’esperienza clinica assegna all’obesità, ci con¬ 
vinciamo che possono essere divise in due categorie. 

Ve ne hanno di quelle che si oppongono alla distruzione del grasso nell’or¬ 
ganismo, impedendo l’entrata dell’ossigeno, che è necessario per bruciare i 
grassi; a questa categoria appartengono l’anemia, la clorosi, le emorragie, i 
salassi, le quali affezioni tutte hanno per effetto una diminuzione dei globuli 
rossi o della quantità di emoglobina di essi; la sedentarietà e la mancanza 
di esercizio muscolare agiscono nello stesso modo lasciando cadere al minimum, 
compatibile colla sua vita, l’ossigeno introdotto colla respirazione; mentre che 
i movimenti e la marcia, accelerando il respiro, hanno per conseguenza un’en¬ 
trata maggiore di aria nel sangue pella via dei polmoni. 


ammesso che i processi locali di regressione si effettuino normalmente, modifica le condizioni della 
nutrizione. Pella sua influenza 1’ assorbimento e l'eliminazione sembrano attivati ed al contrario la 
assimilazione e la disassimilazione rallentate. L’allattamento sembra dunque segua una via di mezzo 
fra la gestazione e l’involuzione semplice, giacché come la gestazione, esso rallenta l’assimilazione 
e la disassimilazione, mentre contrariamente alla gestazione e come l’involuzione semplice che esso 
accompagna, favorisce l’assorbimento e l’eliminazione. Quanto ^obesità essa trova una causa sicura 
e potente nella gravidanza; l’allattamento pare agisca nello stesso senso, l’involuzione semplice 
senza allattamento tenderebbe invece ad attenuarla. 


342 


Obesità 


La seconda categoria di cause è costituita da quelle che accrescono la 
produzione del grasso nell’organismo, sia aumentandone l’introduzione cogli 
alimenti, sia favorendone la formazione per altri processi. Parecchie cause 
di ambedue queste categorie si trovano poi sovente associate. 

Si è a proposito delle cause della seconda categoria che ebbero luogo le 
discussioni più vive non ancora definite, giacché la loro influenza si rivela 
nella disparità dei sistemi terapeutici in voga. 

L’introduzione di alimenti grassi contribuisce all’accumulo del grasso nel¬ 
l’organismo; questo fatto è naturale ed a proposito di esso non vi hanno 
contestazioni. Tale meccanismo di produzione dell’obesità però non potrebbe 
essere nè unico nè costante, neanche in predominio sugli altri, giacché si provò 
coll’osservazione, che l’uomo sano può fare uso ed abuso di grasso senza 
cadere nella polisarcia, che la maggior parte degli obesi non mangiano grassi in 
maggior quantità di quanto lo comporti il regime normale, e che molti diventano 
obesi o restano tali pur astenendosi quasi completamente dall’uso dei grassi. 

I grassi possono non essere introdotti in eccesso cogli alimenti, ma possono 
essere male elaborati nel tubo digerente per uno stato dispeptico; in tal caso, 
introdotti in circolo sotto forma di grasso neutro disciolto o di grasso emul¬ 
sionato, più diffìcili ad ossidarsi degli acidi grassi, essi si accumulano di prefe¬ 
renza nel tessuto adiposo. 

Siccome possiamo fare ingrassare degli animali, pur privandoli compieta- 
mente delle materie grasse, somministrando loro degli albuminoidi in quantità 
sufficiente, e siccome i grandi mangiatori, nutrendosi esclusivamente di carne, 
diventano obesi, così conviene ammettere che il grasso può prendere origine 
dalla distruzione degli albuminoidi ; è chimicamente e fisiologicamente dimo¬ 
strato che il grasso può formarsi pella decomposizione e per le metamorfosi 
delle sostanze azotate. 

Non può il grasso ripetere anche altre origini ? — Evidentemente sì, giacché 
vediamo degli uomini che diventano obesi senza fare abuso nè di grassi nè 
di materie azotate, usando invece in eccesso dei farinacei; si ingrassano le 
oche, il bue, il maiale, somministrando loro alimenti ricchi di fecola. A ciò si 
aggiunga che le api, le quali si nutrono di zucchero, secernono la cera che è 
analoga ai grassi (Huber). Poiché coll’alimentazione si introduce grasso in 
quantità minore di quanto ne contengano le secrezioni ed il tessuto adiposo 
(Boussingault), in qual modo l’ingestione di idrocarburi (fecole e zuccheri) 
fa aumentare la produzione del grasso? — Liebig, Dumas, Boussingault, Persoz 
pensarono che le sostanze idrocarbonate fossero in parte bruciate nell’orga¬ 
nismo ed in parte trasformate in grasso. I fisiologi ed i chimici più recenti 
non accettano quest’opinione. Beaunis fa osservare, che non si constatò mai 
la trasformazione diretta degli idrocarburi in grasso ; che, se gli idrocarburi 
soltanto sono ingesti escludendo altri alimenti, il grasso non aumenta nello 
organismo, ma continua ad eliminarsi solo per distruzione dei tessuti; che, se si 
sopprime ogni traccia di alimenti albuminoidi dalla nutrizione delle api, esse 
non fabbricano più zucchero. Questo fisiologo ci dà la vera soluzione del pro¬ 
blema. Se l’ingestione delle materie feculenti fa aumentare il grasso nell’or¬ 
ganismo, ciò non succede perchè esse si trasformano direttamente in grasso, 
bensì perchè si bruciano con una facilità maggiore degli altri corpi ; esse si 
ossidano invece del grasso, che risulta dallo sdoppiamento degli albuminoidi, 
e gli permettono di accumularsi nei tessuti. D’altra parte negli alimenti, che 
chiamiamo feculenti (patate, mais, pane), non è contenuta soltanto della fecola, 
ma si trova anche albumina vegetale. 


Influenza delle bevande 



Riassumendo, tutti gli alimenti quaternarii o ternarii possono contribuire 
direttamente od indirettamente alla formazione del grasso. Considerati da soli, 
gli alimenti azotati non ingrassano se non ingesti in grande quantità; essi non 
danno grasso, che indirettamente pella loro decomposizione, contribuiscono 
più rapidamente ad ingrassare se sono associati neH’alimentazione ad una 
certa quantità di grassi e di idrocarburi. Gli alimenti, che chiamiamo idrocar¬ 
burati, ove non contengano che idrati di carbonio, non ingrassano; se però 
contengono anche una certa quantità di albumina vegetale, alle cui spese 
succede la formazione del grasso, ossidandosi essi stessi, impediscono l’ossida¬ 
zione del grasso. I soli alimenti grassi forniscono direttamente del grasso all’or¬ 
ganismo. La conoscenza di questi fatti è preziosa per le applicazioni terapeutiche. 

Contribuiscono le bevande alla produzione dell’obesità ed in qual modo? 
Hanno esse una parte nella nutrizione? I fisiologi tino a questi ultimi anni 
ammettevano tutti che l’urea e le sostanze minerali aumentano nelle urine 
quando si ingeriscano bevande abbondanti. Succede ciò perchè l’ingestione 
di una maggiore quantità di acqua produce una lavatura più completa dei 
tessuti, come sostenne Jeanneret (Tesi inaugurale, Berna, 1873)? Oppure con¬ 
viene ammettere con C. Robin che l’acqua, sia pel contatto diretto colla massa 
alimentare ingerita, sia che, dopo assorbita, provochi una ipersecrezione inte¬ 
stinale, disciolga una quantità di sostanze maggiore di quella assorbita dallo 
intestino? In questi ultimi tempi Debove sostenne che l’acqua non ha influenza 
alcuna sulla nutrizione. 

La questione dell’influenza dell’acqua sulla nutrizione fu suscitata alla Società 
medica degli ospedali da Debove nel 1885 e 1886. Questi istituì le sue prime 
esperienze su di una isterica ipnotizzabile, che sottomise per 3 mesi allo 
stesso regime alimentare; pel primo mese questa non beveva che un litro 
di tisana e pegli altri due ne bevette quattro. 

Si erano prese tutte le precauzioni necessarie per evitare ogni soperchieria ; 
in queste condizioni le variazioni del peso del soggetto furono insignificanti; 
esso pesava 57 Kg. alla fine come al principio dell’esperimento. Durante i 3 
mesi l’urea non presentò nè aumento nè diminuzione. Debove ne concluse che 
la quantità di acqua ingerita non prende parte affatto all’ingrassamento e 
che è inutile limitare i liquidi negli obesi. 

A. Robin rispose a questi argomenti ricordando dapprima le esperienze di 
Genth, dalle quali risulta che l’ingestione di una grande quantità di acqua o 
di liquido aumenta la escrezione dell’urea e dei sali per le urine. Questo eccesso 
proviene da un lavaggio più completo dei tessuti o da una desintegrazione orga¬ 
nica più completa? Da ambedue contemporaneamente, afferma Robin. Ma la 
desintegrazione può essere il risultato di un’esagerazione delle ossidazioni o 
delle combustioni. Per chiarire questo punto della questione egli fa il paragone 
fra il peso dell’urea ed il peso totale dei materiali solidi eliminati colle urine. 
Ecco le cifre che stabiliscono il confronto fra le esperienze di Genth e quelle 

di A. Robin. 


Esperienze di Genth. 


Regime fisso. 

Lo stesso regime, 2 litri d’acqua in più 
» 4- » » 


.Materiali solidi 

Urea 

Rapporto 

70 

53 

61°/ 0 

73 

48 

66% 

75 

53 

70% 
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Esperienze di A. Robin. 


Regime fisso. 

Lo stesso regime, 1250 gr. d’acqua in più 


Materiali solidi 

Utea 

Rapporto 

65,33 

32,52 

49,4 °/ 0 

65,33 

34,76 

53,2 % 


Queste esperienze istituite su animali furono confermate da altre fatte da 
Genth e Robin su loro stessi. 

Robin conclude, che raggiunta di grande quantità di acqua al regime alimen¬ 
tare fa crescere notevolmente le ossidazioni senza fare aumentare la desinte- 
grazione organica, giacché si può prendere come coefficiente di queste ossidazioni 
il rapporto fra l’urea ed i materiali solidi presi insieme. 

Applicando questi dati fisiologici al trattamento dell’ obesità, A. Robin 
spiega le divergenze degli autori, dei quali alcuni affermano che l’acqua ingrassa 
mentre altri le negano ogni influenza sulla produzione del grasso. Tutti hanno 
ragione. Si può ingrassare in due modi: o perchè aumenta l’assimilazione o 
perchè diminuisce la disassimilazione: nel primo caso conviene proscrivere 
l’uso dell’acqua, nel secondo questa non è dannosa. 

Il punto importante è conoscere con quale varietà di obesi si ha da fare. 
Per questo si deve ricorrere al dosaggio dell’urea e dividere gli obesi in tre 
categorie, a seconda che si trova l’urea aumentata, normale o diminuita. 
Allorquando la cifra dell’urea è normale, e questo è il caso più frequente, 
conviene calcolare il coefficiente di ossidazione; il riscontrarlo elevato permette 
di affermare, che noi ci troviamo in presenza di un obeso per eccesso di assi¬ 
milazione; la sua diminuzione invece che si ha da fare con un obeso per difetto 
di disassimilazione. Nel primo caso, se anche vi ha aumento di urea, l’acqua ed 
i liquidi debbono essere proscritti dal regime alimentare; nel secondo, se anche 
vi ha diminuzione dell’urea, si può permettere agli obesi di bere a volontà. 

Debove riprese le sue ricerche sperimentando non più su di una isterica, 
ma su tre individui sani, fra i quali il suo allievo Flamant. Li nutrì esclusi¬ 
vamente di carne cruda, di pane fresco e d’acqua durante tutto il periodo 
della esperienza (38 giorni in un caso). Ottenuto l’equilibrio del peso, rad¬ 
doppiò e triplicò la quantità dell’acqua, lasciando invariabili quelle del pane 
e della carne; in queste condizioni e durante tutto il tempo della seconda 
parte dell’esperienza, nè il peso del corpo, nè la cifra dell’urea escreta per le 
urine subirono variazioni. Debove quindi mantenne la sua primiera opinione, 
che cioè la quantità dell’acqua ingerita non ha influenza sulla nutrizione, a 
meno ch’essa sia ristretta a quasi assoluta privazione ed allora può produrre 
dimagramento disturbando la digestione. 

Il disaccordo fra i risultati di Debove e quelli di Robin proviene proba¬ 
bilmente, secondo quest’ultimo, da ciò che i due sperimentatori non si sono 
posti sullo stesso terreno ; l’uno cominciava a far dimagrire i soggetti delle 
sue esperienze finché il loro peso rimanesse costante, nel qual momento rad¬ 
doppiava o triplicava la loro razione di acqua; in queste condizioni non è a 
stupirsi se questi non ingrassano, giacché l’acqua non ha alcuna azione sulla 
assimilazione negli individui, che per un dato regime hanno già perduto la 
quantità di peso che potevano perdere. Robin sperimentò su obesi. 

In tal modo la discussione non convinse alcuno dei due avversarii e la 
questione non è definita dal punto di vista fisiologico. A noi però sembra che 
essa sia definita dal punto di vista della patogenesi dell’obesità, tanto più 
considerando, che gli individui, i quali bevono molto, non bevono in generale 
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acqua sola, bensì acqua addizionata con quantità non indifferenti di vino, cioè 
con alcool e birra. 

[Osservazioni diligenti di J. Mayer (Zeitschr. f. hi. Med ., Bd. II, p. 34) hanno 
dimostrato che l’ingestione di grandi quantità di acqua produce, in via pas¬ 
seggierà, e solo nei primi giorni un lieve aumento nella escrezione dell’azoto, 
che devesi ad una maggior esportazione dai tessuti dell’urea e di altri com¬ 
posti azotati superiori, ad una specie di lavatura dell’organismo, e non ad 
aumento di distruzione delle albumine (S.)]. 

L’alcool in ogni caso favorisce l’obesità per diverse vie : producendo dispepsia, 
rallentando la nutrizione, giacche diminuisce l’escrezione dell’urea e la esala¬ 
zione dell’acido carbonico pella via dei polmoni, od anche, come già si disse, 
ostacolando l’ossidazione completa dello zucchero in modo che questo fornisce 
del grasso invece di finire allo stato di acqua ed acido carbonico. 

Lasciando in disparte l’obesità acquisita sia per un regime alimentare viziato, 
sia per qualunque altra circostanza che modifichi accidentalmente la nutri¬ 
zione, noi vedemmo la necessità di dare la parte maggiore della patogenesi 
dell’obesità ad un’influenza costituzionale ereditaria e diatesica. 

Un’altra parte va assegnata all'influenza del sistema nervoso, la quale è 
manifesta in certi casi, il cui meccanismo però è ancora molto oscuro. Si notò 
già da alcuni che l’adiposi sottocutanea appariva in certe regioni sotto la 
influenza di nevralgie od accompagnava disturbi trofici del sistema muscolare 
(Bonnefin, 1860; Beziel, 1864). Collette, in una tesi ispirata da Gubler nel 1872, 
menzionò l’adiposi che si riscontra in vicinanza delle flemmasie mono-arti¬ 
colari. Duchenne (de Boulogne) aveva già notato la lipomatosi delle regioni 
paralitiche. Fernet e Landouzy insistettero sull’adiposità sottocutanea in scia¬ 
tiche con amiotrofia, e quest’ultimo (Tesi di Vergnes, 1878) nelle emiplegie 
da causa cerebrale. Si può ammettere che l’accumulo del grasso nelle parti 
paralizzate risulti sia da che i muscoli, non funzionando più, non bruciano il 
grasso, sia da che l’ossidazione del grasso, come le altre combustioni locali, 
è difficoltata pei disturbi vaso-motorii, che esistono nelle membra paralizzate. 
Per appoggiare questa seconda teoria Landouzy invocò la diminuzione della 
temperatura locale da lui constatata nelle membra amiotrofìche ed affette da 
lipomatosi sottocutanea. 

Generalizzando questi fatti si giunge a spiegare la coincidenza di alcune 
affezioni nervose coll’obesità. Si osservano spesso delle isteriche affette da 
polisarcia mostruosa; Bouchard nel 1873 dimostrò, che certi accidenti isterici 
si accompagnano ad un estremo rallentamento della nutrizione e se, fuori di 
alcune manifestazioni determinate dalla loro nevrosi, le isteriche hanno una 
nutrizione normale (G. de la Tourrette e Ghatelineau), non siamo alieni dallo 
ammettere che in qualcuna di queste femmine l’inibizione dei mutamenti nutri¬ 
tivi possa essere esercitata dal sistema nervoso sulla distruzione dei grassi. 
Come l’iperglicemia, che costituisce il diabete, può ripetere un’origine nervosa, 
così può ammettersi che possa esistere una lipemia ed un’adiposi generalizzata 
di origine nervosa. 

Cura. — L’obesità doveva riscontrarsi meno frequente nei Greci, almeno 
prima della loro decadenza, di quanto noi sia nei tempi moderni; 1 uso appas¬ 
sionato degli esercizii fìsici era la migliore profilassi. C.iò non di meno vi erano 
degli obesi, e la cura che i contemporanei d Ippocrate avevano di mantenere 
le loro forme nelle proporzioni dell’estetica si rivela nei libri di Ippocrate con 
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l’indicazione del regime datenere per perdere o guadagnare nella rotondità 
delle forme: “ Le persone grasse e tutti coloro i quali vogliono diventare più 
sottili debbono a digiuno fare tutte le cose più laboriose e mangiare quando 
sono ancora stanchi pella fatica, senza rinfrescarsi, e dopo aver bevuto del vino 
annacquato e non troppo freddo; le loro vivande saranno preparate con sesamo, 
dolci ed altre sostanze simili, e questi piatti saranno grassi ; in questo modo 
gli obesi si satolleranno mangiando il meno possibile; inoltre non dovranno 
fare che un pasto, non prendere bagni, e dovranno dormire su di un letto 
duio, e passeggieranno quanto più potranno „. Dujardin-Beaumetz fa notare che 
il Padre della medicina indica già il sistema che Ebstein ai nostri giorni ha 
rimesso in onore, l’uso cioè di alimenti grassi nella dietetica dell’obesità, 
specificando che la loro utilità consiste nel saziare colla minore quantità di 
cibo e questo torse è il solo fine cui giungono tutti i regimi speciali racco¬ 
mandati dai moderni. Egli aveva compreso anche la necessità dell’esercizio a 
digiuno. 

A Roma, nel tempo dell’Impero, si riscontrava l’obesità con una frequenza 
straordinaria, ciò non di meno sembra che i medici di quell’epoca non abbiano 
guari pensato a guarirla. In verità però era già compresa l’utilità dell’idro¬ 
terapia e degli stimoli cutanei: Galeno consiglia i bagni caldi salati, Areteo 
di Cappadocia i bagni di mare freddi e le frizioni secche. 

In un caso di obesità senza dubbio mostruosa, balenò l’idea di fare una 
operazione che recentemente il nostro collega Demars ha messo in pratica (1). 

Un naturalista romano racconta, scrive J. P. Frank, che dei medici tolsero 

del grasso al figlio d’Apronio, con istrumenti taglienti, per diminuire il peso 
del suo corpo „. 

Nei tempi più vicini a noi non si riscontrano che due metodi di cura degni 
di menzione storica: la cura dell’aceto scillitico, che ancora si conserva nel 
volgo, e quella del sapone preso ad alte dosi internamente, 15 grammi al 
giorno. — La cura degli acidi è come un’arma a doppio taglio. Gli acidi, presi in 
piccola quantità od accumulati nell’organismo, diminuiscono la distruzione del 
grasso rendendo meno attive le ossidazioni, come già dicemmo a proposito della 
patogenesi; presi però in grande quantità essi producono dimagrimento, alte¬ 
rando la costituzione chimica degli elementi anatomici; essi distruggono la trama 
minerale delle cellule, obbligando così la materia organica a decomporsi egual¬ 
mente. Ma questa distruzione conta più inconvenienti che vantaggi ; le ragazze, 
che riescono a dimagrire, bevendo aceto di nascosto, finiscono troppo spesso 
a rovinarsi lo stomaco ed a rendere il loro organismo meno resistente agli 
agenti infettivi e specialmente alla tubercolosi. — L’uso moderato dei saponi 
può essere di qualche utilità facilitando la dissoluzione dei grassi alimentari 
nel tubo digerente, favorendo cioè il loro passaggio nel sangue sotto la forma 
più prestamente ossidabile; quando però si prescrivano alle dosi enormi che 
abbiamo menzionato, non si ottiene il dimagramento probabilmente che susci¬ 
tando la ripugnanza e la diminuzione dell’alimentazione. 

Si fu verso la metà di questo secolo che il trattamento dell’obesità entrò 
in un periodo di ricerche scientifiche basate sulla chimica e sulla fisiologia. 

I molti medici, che se ne sono occupati, diedero prova della immaginazione 
più inventiva, e si può dire, che, se il problema non è ancora risolto, ciò non 
è per l’errore di non essere stato considerato in tutti i suoi lati. 


( 1 ) Progrès médical, 1890 . 
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Un medico militare francese, Dancel, che serviva nella cavalleria, legò il 
suo nome ad un metodo di cura fondato sulla restrizione delle bevande ad 
uno o due bicchieri per pasto (200 o 400 grammi), sulla soppressione degli 
alimenti ricchi di acqua, come le minestre, e dei grassi e delle fecole; sull’e¬ 
sercizio a piedi e sull’uso frequente dei purganti. Il punto di partenza delle 
sue ricerche fu l’influenza dell’acqua e degli alimenti acquosi sull’aumento di 
volume dell’addome dei cavalli. Quando si segua esattamente questo metodo 
si ottengono successi incontestabili inquanto a diminuzione di peso; G. Paul 
citava nel 188G, alla Société des Hòpitaux, uno dei suoi clienti, che si era man¬ 
tenuto per 10 anni ad un peso conveniente seguendo le regole di Dancel. La 
insufficienza dei liquidi però e l’irritazione del tubo digerente sono gli incon¬ 
venienti di questa dieta. Buon numero di obesi, nella loro qualità di artritici, 
sono colpiti da litiasi biliare o renale, quando non assumano una quantità 
sufficiente di bevande, i calcoletti biliari e l’acido urico non si eliminano più 
e possono manifestarsi coliche epatiche e renali. L : uso frequente dei purganti 
non è scevro di inconvenienti per la mucosa intestinale. 

La diminuzione delle bevande fu accettata come necessità da Harvey, inven¬ 
tore del sistema detto di Banting, da Ebstein e specialmente da Oertel. In 
questi ultimi anni Debove e G. Sée in Francia hanno voluto reagire contro 
l’ostracismo dato ai liquidi dagli inventori dei metodi in voga. 

Ma, per non rompere la successione cronologica dei sistemi usati contro 
l’obesità esporrò quello di Harvey-Banting, d’Ebstein e di Oertel, secondo le 
lezioni di Dujardin-Beaumetz (1). 

[Regime di Gantani. — Vogliamo però prima parlar brevemente del regime 
di Gantani, molto simile a quello di Banting, benché in certi punti più rigoroso. 
Cantani (Patologia e Terapia del ricambio materiale , voi. li) riconosce nella 
terapia della polisarcia adiposa due importanti indicazioni; Luna di diminuire 
la introduzione e produzione del grasso nell’organismo, e l’altra di accrescere 
il consumo di quello tuttavia prodotto nel corpo. “ Quindi la viltitazione razio¬ 
nale per prevenire, come specialmente per curare la eccessiva polisarcia adi¬ 
posa, sarà limitata (per il Gantani) alla carne magra, alle uova, al latte span- • 
nato, ai brodi sgrassati, al pesce magro, ed alla verdura cotta o cruda, ma 
sempre preparala senza burro, sugna od olio di ulivo, colla concessione di 
poche frutta piuttosto acidule „. Oltre il sale, per condimento, si permettono 
gli acidi e di preferenza il succo di limone, che non l’aceto. Saranno invece 
assolutamente proibiti tutti i grassumi, come burro, sugna ed olio, le carni 
grasse, come quelle di maiale (inclusi i salumi, il prosciutto ed il lardo), quelle 
di montone, di oca, la trippa, i pesci grassi, come l’anguilla, la murena, i 
formaggi (per gli acidi grassi che contengono). Saranno ugualmente proibiti 
tutti i farinacei, come pane, pasta, riso, patate, castagne, ecc. e tutti i zucche¬ 
rini e quindi anche le frutta dolci, i frutti canditi, i sciroppi, i gelati, ecc. A 
quelli che per le condizioni del loro stomaco non possono rinunciare ai farinacei 
Gantani concede l’uso di poco pane nero abbrustolito, o di pane di glutine di 
Bouchardat (che crede più indicato nell’obesità che non nel diabete), e anche 
dei legumi vecchi: lenticchie, fagiuoli, piselli e ceci, pelò in quantità modeiata, 
insieme cogli esercizi e moto all’aria libera, e coi bagni e 1 uso degli alcalini. 
Quando nell’obeso si hanno a quando a quando attacchi di gotta, o non man¬ 
cano sintomi di renella o di calcolosi urica od ossalica, saranno assolutamente 


(1) L'Hygiène alimentaire, Conférences de thérapeutique de l’hòpital Cochin, 1885-86. 
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proibiti anche tutti i latticinii, dal latte, anche spannato, fino al formaggio, e 
tutte le frutta, anche quelle piuttosto acidule, nonché tutti gli acidi indistin¬ 
tamente e tutti i farinacei. Gantani non esclude i gelatinosi dalla dieta dei 
polisarcici. 

Per quanto riguarda la quantità dei cibi dessa deve essere limitata al più 
stretto bisogno possibile, e quindi non si deve oltrepassare la dose di 500-600 
grammi di carne al giorno (per l’uomo adulto). 

Sono proibite le bevande zuccherate, i sciroppi, i gelati, i liquori, i vini dolci 
e la birra: ammette una piccola quantità di vino rosso asciutto , piuttosto ama¬ 
rognolo ed astringente; del tipo dei Bordeaux e Borgogna, come i nostri Bar¬ 
bera, Val Policella, Chianti, Posilippo, Vesuvio, Gragnano, Capri, Taurasi, ecc. 
Ai bevitori deboli ed idremici prescrive però anche dei vini più forti: Gerace, 
Lipari, Marsala, ecc. È permesso il caffè ed il thè in modica quantità e senza 
zucchero, proibito il cioccolatte ed il cacao. Cantani non è troppo rigoroso nel 
concedere l’acqua. 

Prescrive in seguito il lavoro cerebrale e il lavoro muscolare, poco sonno, i 
bagni, gli alcalini, ecc. Per riguardo a tutto questo rimandiamo il lettore più 
in giù, onde evitare ripetizioni (S.)]. 

Regime di Harvey-Banting. — Ecco il regime che seguì Banting, negoziante 
di Londra, curato dal dottore Harvey : 

Colazione (alle 9 del mattino) con 5 o 6 once (da 155 a 186 grammi) 
di bue, montone, reni, pesce arrostito (alla griglia ), lardo affumicato o di 
carne fredda qualunque, eccetto che di maiale o di vitello, una grande tazza 
di thè o di caffè senza zucchero, senza latte, un po’ di biscotto od un’oncia 
(31 grammo) di pane arrostito; in tutto 6 oncie (186 grammi) di nutrimento 
solido, 9 once di liquido (279 grammi). 

Pranzo (due pomeridiane) con 5 o 6 once (155 a 186 grammi) di pesce 
qualunque, eccettuato il salmone, l’aringa o l’anguilla, oppure la stessa quantità 
di carne qualunque, eccetto il maiale ed il vitello, od anche di qualunque 
legume, eccettuate le patate, le pastinache, le barbabietole, le rape e le carote; 
un’oncia (31 grammo) di pane arrostito e di frutta, un pasticcio non zucche¬ 
rato, del pollo e della selvaggina e due o tre bicchieri di buon vino rosso, 
Xeres o Madera (Champagne, Oporto e birra sono proibiti); in tutto 10 o 12 
once (310 a 372 grammi) di alimenti solidi e 10 once (310 grammi) di liquidi. 

The (alle sei di sera) con 2 o 3 once (62 o 93 grammi) di frutta cotte, 

una ciambella (rusk) o due ed una tazza di thè senza latte e senza zucchero ; 
in tutto 2 o 4 once (62 o 124 grammi) di alimenti solidi e 9 once (279 grammi) 
di liquidi. 

Cena (ore 9 di sera) con 3 o 4 once (93 o 124 grammi) di carne o di 
pesce, come a pranzo, un bicchiere o due di vino rosso o di Xeres mescolato 
con acqua; in tutto 4 once (124 grammi) di nutrimento solido e 7 once 
(217 grammi) di liquidi. 

All’ora di coricarsi, al bisogno, un bicchierino di ginepro, di whisky o 

di acquavite senza zucchero od un bicchiere o due di vino rosso o di Xeres „. 

Regime di Ebstein. — Ebstein indica in modo particolareggiato, presso a 
poco così, il regime che conviene ad un adulto: 

Non fare che tre pasti al giorno. 

1° Colazione. Una grande tazza di thè nero (circa 250 cent, cub.), senza 
latte nè zucchero, 50 grammi di pane bianco o di pane di casa abbrustolito 
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e molto burro. Questa colazione si farà in estate fra le 6 e le G e Va del mat¬ 
tino, in inverno verso le 7 e Va- 

2° Pranzo (fra le 2 e le 2 V 2 poni.). Una minestra (contenente spesso 
del midollo di ossa); da 120 a 180 gr. di carne grassa sia arrostita che bollita 
e preparata con una salsa grassa. Legumi in modica quantità, dare la prefe¬ 
renza specialmente alle leguminose, usare però anche le diverse specie di 
cavoli; astenersi invece dalle patate e dalle rape, perchè contengono zucchero. 
Insalata o frutta secche senza zucchero. Per dessert , frutta fresche; per bevande 
da 2 a 3 bicchieri di vino leggero. Subito dopo il pasto una grande tazza di 
thè nero senza latte nè zucchero. 

3° Cena (fra le 7 e V 3 e le 8 poni.). In inverno regolarmente, d’estate 
di tempo in tempo una grande tazza di thè nero senza latte nè zucchero, un 
uovo e, per variare, dell’arrosto grasso, del prosciutto, del cervello, del pesce 
affumicato o fresco, 30 grammi di pane bianco con molto burro, talora un 
poco di formaggio o delle frutta fresche. 

S’intende, aggiunge Ebstein, che i soggetti obesi debbono cogli alimenti 
non solo mescolare delle sostanze grasse, ma debbono anche ingerirne in quan¬ 
tità relativamente considerevole; così conviene raccomandar loro il buon 
burro, la carne grassa, le salse grasse, il prosciutto grasso, i pesci grassi, i 
pàtés di fegato grasso, ecc. Si proscriveranno invece gli idrocarburi e le sostanze 
che li contengono; patate, farinacei, focaccie, zucchero, latte, birra, acquavite, 
champagne, ecc. 

Regime di J. Oertel. — Oertel si propose di curare col suo regime due 
categorie di ammalati, gli obesi affetti da cardiopatia primitiva o secon¬ 
daria ed i semplicemente obesi. L’alimentazione deve variare a seconda che 
i disturbi circolatorii sono determinati da lesioni organiche degli apparati cir¬ 
colatorio e respiratorio oppure solo dall’ingrassamento generale e dal deposito 
del grasso sul cuore. Mentre gli ammalati appartenenti alla prima categoria 
sono obbligati a tenere un regime severo per tutta la loro vita, quelli appar¬ 
tenenti alla seconda potranno invece ottenere qualche concessione, quando la 
loro obesità sarà diminuita. 

Ecco il regime di Oertel: 

Al mattino una tazza di caffè o di thè con un poco di latte (150 gr.), 75 gr. 
di pane. 

A mezzogiorno, 100 grammi di minestra, 200 grammi di carne di bue 
allessata od arrostita, vitello, selvaggina volatile non troppo grassi; insalata 
e legumi a volontà od anche del pesce preparato con poco grasso; 25 grammi 
di pane; di tempo in tempo 100 grammi al massimo di focaccia. Come dessert , 
100 o 200 grammi di frutta preferibilmente fresca. Sarà bene astenersi a mezzo¬ 
giorno dalle bevande; nei grandi caldi, e se non si hanno frutta, si potrà pren¬ 
dere un sesto od un quarto di litro di vino leggero. 

Nel pomeriggio la stessa quantità di caffè o di thè con un sesto di litro 

di acqua al più; in via eccezionale 25 grammi di pane. 

La sera, una o due uova al latte; 150 grammi di carne, 25 grammi di 
pane; qualche volta un po’ di formaggio, insalata o frutta. Come bevanda 
regolare un sesto od un quarto di litro di vino e, se è necessario, un ottavo 

di litro di acqua. 

È regola il non permettere mai una grande quantità di liquidi per pasto, 
ma di frazionare la quantità permessa nel giorno. L ingestione dell acqua è 
sempre meglio sopportata se si fa cogli alimenti che come bevanda, peichè 
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nel primo caso essa arriva in piccola quantità per vòlta nel sistema vascolare 
e le perdite ne ristabiliscono subito l’equilibrio. 

Gli ammalati, che erano già affetti da obesità semplice e poi sono guariti, 
possono aumentare i liquidi: a mezzogiorno uno o due bicchieri di vino, la sera 
una mezza bottiglia di vino ed un quarto di litro d’acqua. La birra sarà permessa 
solo in via eccezionale (mezzo litro od un litro al giorno), purché si sorvegli 
il peso del soggetto e si stabilisca con cura l’equivalente di grasso nella sua 
alimentazione e se ne abbandonerà subito l’uso non appena i sintomi dell’obe¬ 
sità ricompariranno. 

» 

Regime di Vogel. — Prima colazione: caffè senza zucchero nè latte, pane 
abbrustolito o biscotto senza burro. 

Seconda colazione: 2 uova al latte, prosciutto crudo e magro od un poco 
di carne magra, una tazza di thè od un bicchiere di vino acidulo. 

Pranzo: Un piatto di minestra leggera, carne magra, bollita od arrostita, 
qualche patata, un po’ di pane, legumi verdi od in conserva. Nel pomeriggio, 
caffè nero. 

La sera, brodo o thè, carne fredda, prosciutto magro, uova al latte, insa¬ 
lata ed un po’ di pane. 

Regime di G. Sée (1). — “ Il regime fisiologico comprende da 120 a 130 gr. 
di principi! azotati provenienti da 250 o 300 grammi di muscolo o di albu¬ 
minati, da 80 a 120 grammi di grassi neutri, più 250 grammi di idrocarburi 
dati da 400 o 500 grammi di fecola o di zucchero ; queste proporzioni debbono 
essere modificate in modo che le sostanze muscolo-albuminose non sorpassino 
di molto la razione normale, giacché se la carne è in eccesso, sdoppiandosi, 
produrrebbe essa stessa del grasso ; i corpi grassi facili a digerirsi possono' 
essere utilizzati senza inconvenienti alla dose di 60 o 90 grammi; gli idrocar¬ 
buri saranno ridotti al minimum; quanto agli alimenti erbacei, essi non con¬ 
tengono alcunché di nutritivo. 

“ Le bevande, invece d’essere soppresse, saranno aumentate per facilitare 
la digestione stomacale e per attivare la nutrizione generale; conviene però 
proscrivere dall’uso comune i liquidi alcoolici, specialmente la birra e le acque 
minerali. Le bevande saranno sostituite da liquidi caffeici e soprattutto da 
infusi (caldi per quanto è possibile) di thè. 

“ Gli esercizi muscolari di qualunque natura s’impongono agli obesi „. 

Regime di Schwenninger. — Alle 7 antimeridiane: una costoletta di montone 
o di vitello, un pezzo di sogliola grande come il palmo della mano con una 
stessa quantità di pane senza burro. 

Alle 8: una tazza di thè zuccherato. 

Alle 10 e mezzo: un mezzo panino gravido di carne o salciccia. 

A mezzogiorno non minestra, nè patate. Due bicchieri di vino bianco, legumi 
verdi, carne, uova, formaggio, un arancio. 

Alle 4 pomeridiane: thè zuccherato. 

Alle 7: piccolo pane con formaggio. 

Alle 9: carne fredda, uova, insalata, ecc., ad libitum due bicchieri divino 
od anche più. 


(1) Da règi me alimentaire (Médecine clinique , t. V, 1887). 
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Dujardin-Beaumetz, analizzando e criticando questi varii regimi, fa notare 
che in ogni caso il regime imposto agli obesi è sempre un regime insufficiente. 
Per convincersene basta consultare il seguente quadro: 


REGIME MEDIO DEGLI OBESI 


Voit. 

Materie albuminosi 
... 118 

Materie grasse 

40 

lilrocarburi 

150 

Harvey. 

... 170 

10 

80 

Ebstein. 

... 100 

85 

50 

(Ertel. 

. . . 155-179 

25-40 

70-100 

Razione normale . . . 

... 124 

55 

435 


Dujardin-Beaumetz aggiunge: “ Io comincio ad esaminare con grande atten¬ 
zione l’ammalato, che reclama le mie cure per l’obesità; constato se in lui 
non esiste alcun vizio organico, che spieghi o complichi quest’obesità; giacché, 
come ha fatto molto bene notare Bouchard, in un gran numero di casi, la 
polisarcia costituisce una malattia secondaria. Esamino attentamente il cuore 
e lo stato della circolazione: infatti la degenerazione grassa del miocardio è 
lina complicazione, che soventi volte riscontrasi negli obesi, ed essa deve in 
una certa misura farci modificare il rigore delle prescrizioni. Avuta cono¬ 
scenza di tutti questi punti e verificata l’integrità degli organi, io prescrivo il 
seguente regime: 

Regime di Dujardin-Beaumetz. — “ In quanto alle bevande, o l’ammalato 
beve durante i suoi pasti, oppure s’impegna a non assumerne affatto. Nel 
primo caso io limito la quantità di liquido ad un bicchiere e mezzo, cioè a 
300 grammi. Questa bevanda sarà costituita da vino rosso o bianco annacquato 
con acqua alcalina (acqua di Vals, acqua di Vichy). Nel secondo caso, l’am¬ 
malato può bere più abbondantemente, ma, come vuole Schwenninger, due 
ore dopo aver mangiato, la bevanda sarà in tal caso costituita da thè leggero 
senza zucchero. Io proibisco assolutamente i vini spiritosi, i liquori, l’acqua¬ 
vite e la birra. In certi casi permetto all’ammalato di prendere un poco di 
caffè nero dopo la colazione. 

“ Negli alimenti evito gli alimenti troppo acquosi, come la minestra, per¬ 
metto le uova, il pesce, le carni, i legumi verdi e le frutta, ma riduco i fecu¬ 
lenti al minimum. 

“ Pel pane, consiglio un pane leggero costituito da molta crosta in modo 
d’avere un pane voluminoso con peso reale molto basso; è quello che si vende 
sotto il nome di fliites de Peters. Astinenza assoluta dai dolci. 

“ Esigo che l’ammalato pesi con grande cura tutti i suoi alimenti e che si 

attenga rigorosamente ai pesi che fisso. 

“ Prima colazione: 25 grammi di pane; 50 grammi di carne fredda (pro¬ 
sciutto od altro); 200 grammi di thè leggero non zuccherato. Seconda cola¬ 
zione: 50 grammi di pane; 100 grammi di carne o d’intingolo (ragout) o due 
uova (l’uovo senza guscio pesa da 45 a 50 grammi); 100 grammi di legumi 
Verdi; insalata, 15 grammi di formaggio, frutta a volontà. Pranzo alle 7 di 
sera: niente minestra; 50 grammi di pane, 100 grammi di carneo spezzatino in 
umido (ragout), 100 grammi di legumi verdi; insalata, 15 grammi di for¬ 
maggio, frutta a volontà „. 

Trattamento di Bouchard. — Bouchard fa osservare dapprima che non con¬ 
viene cercare il fondamentoTlella cura dell’obesità nell’eziologia, bensì nella sua 
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patogenesi. “ L’eziologia ci dice che è considerevole l’influenza ereditaria, che 
le funzioni genitali, le quali producono dimagrimento nell’uomo, ingrassano 
invece la donna „. Dobbiamo da ciò dedurne l’idea di unire in matrimonio le 
donne magre con uomini grassi? La patogenesi invece ci dice che l’attività 
nutritiva è perturbata; essa è rallentata nella maggior parte degli obesi, che 
eliminano poca urea ed hanno una temperatura centrale minore della norma; 
alcuni obesi però sono azoturici e compensano le perdite eccessive dei materiali 
azotati con un’alimentazione più copiosa. 

Nell’obesità, il grasso si accumula soprattutto perchè non è bruciato e le 
cause di questa combustione insufficiente possono essere il rallentamento nutri¬ 
tivo, il difetto di ossigeno, l’eccesso di zucchero, la mancanza di alcalinità; 
— esso si accumula accessoriamente perchè introdotto in eccesso per abusi 
alimentari, allora non è sdoppiato e si assorbe tutto allo stato di grasso neutro 
facilmente assorbibile, ma lentamente ossidabile; — esso si accumula anche 
perchè formato in eccesso pella disassimilazione esagerata delle sostanze azo¬ 
tate in presenza d’insufficiente quantità di ossigeno. 

Dunque si possono riscontrare negli obesi eccesso o difetto di materiali azo¬ 
tati distrutti e quindi l’azoturia e l’anazoturia. Nel secondo caso si istituisce in 
principio la cura della fame, di poi alimentazione abbondante di rigenerazione 
senza trascurare il vino. 

In ambedue i casi, infine, il regime di vita deve essere in istretto rapporto 
coll’urea escreta nelle 24 ore, mantenendo però il rapporto fisiologico di una 
parte di materiali azotati per 5 d’idrocarburi; non conviene aumentare la carne, 
ma diminuire il grasso, affinchè sia tutto sdoppiato, diminuire lo zucchero 
perchè il grasso non sia risparmiato e non isfugga all’ossidazione, aumentare gli 
acidi vegetali, somministrando vegetali verdi e frutta; questi ristabiliscono la 
massa alimentare conveniente ed apportano la potassa destinata ad attivare le 
combustioni, che si compiono meglio in mezzi alcalini. 

Nel trattamento dell’obesità si fece abuso di acidi; l’uso dell’aceto, così in 
voga presso alcune donne desiderose di diventare magre, se è eccessivo, fa 
dimagrire per distruzione della trama minerale delle cellule; se è moderato, 
ingrassa diminuendo l’alcalinità. Gli acidi però combinati alla potassa agiscono 
ben diversamente. 

Conviene soprattutto non somministrare combustibili circolanti, ma obbli¬ 
gare l’organismo a bruciare se stesso, quando i materiali circolanti sono esau¬ 
riti ; converrà adunque raccomandare l’esercizio mattutino a digiuno. I pasti 


debbono essere molto lontani l’uno dall’altro. 

Si disse, che conveniva sopprimere le bevande, sotto il pretesto che l’acqua, 
ingerita in abbondanza, favorisce l’ingrassamento. Sottomettendo gli amma¬ 
lati al regime asciutto, si dice che essi dimagrano ; è un errore. Diminuiscono 
di peso perchè, sopprimendo l’acqua, si disidratano i loro tessuti. E così che gli 
ammalati soggetti a forti sudazioni perdono dell’acqua, diminuiscono cioè di 
peso, ma non perdono del grasso, nè dimagriscono. 

Prima d’intraprendere la cura di un obeso, conviene conoscere esattamente 
il tenore della sua nutrizione. L’analisi qualitativa e quantitativa delle urine 
delle 24 ore ci fornirà dati sicuri a questo riguardo; se l’urea ed i fosfati sono in 
eccesso, ci si guarderà dall’istituire il trattamento ossidante. Questa è la distin¬ 
zione sulla quale recentemente ritornò A. Robin, quando insisteva sulla necessità 
di trattare in modo differente quelli che chiama obesi per eccesso e gli obesi per 
difetto. 

Per accelerare il movimento nutritivo , conviene sin dal principio rivolgersi al 
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sistema nervoso, la cui influenza sulla nutrizione ci è nota. I mezzi, dei quali 
disponiamo per eccitare l’energia del sistema nervoso possono essere gli uni 
d’ordine psichico: occupazioni prefessionali, distrazioni, viaggi; gli altri d’ordine 
fisico: stimoli cutanei periferici, frizioni secche ed aromatiche, l’idroterapia, 
come bagni freddi, bagni di mare freddi o bagni caldi salati. L’aumento delle 
ossidazioni può anche ottenersi coi bagni d’aria compressa. 

Dobbiamo sollecitare Vattività del fegato per parecchie ragioni: perchè esso 
è uno degli agenti di distruzione della materia e perchè la regolarità della 
secrezione biliare è indispensabile alla funzione regolare dell’intestino: le acque 
saline purgative (Chàtel-Guyon, Brides in Francia, — Kissingen, Hambourg, 
Carlsbad o Marienbad) agiscono in questo senso. Ròhring dimostrò sperimen¬ 
talmente, che i sali neutri aumentano la produzione della bile. Le acque che, 
come quella di Carlsbad, contengono carbonato e solfato di soda, hanno 
duplice effetto, quello cioè di favorire, alcalinizzando il sangue, la dissolu¬ 
zione interstiziale e la combustione dei grassi. Poiché, dopo aver soddisfatto 
all’indicazione di ristabilire i mutamenti nutritivi nella loro integrità per sop¬ 
primere la predisposizione aU’accumulo del grasso, dobbiamo anche occuparci 
di fare scomparire il grasso immagazzinato facendolo bruciare od eliminare 
ed infine dobbiamo impedirne l’entrata nell’organismo. 

Per accelerare la scomparsa del grasso per ossidazione, noi disponiamo 
dei carbonati alcalini , il bicarbonato di soda, il liquore di potassa che aiu¬ 
tano direttamente l’ossidazione dei grassi, e dei saponi che conducono allo 
stesso risultato facendo loro subire un primo sdoppiamento. Allora dovremo 
fare agire i mezzi che fanno entrare ossigeno nell’organismo: l’esercizio e la 
ginnastica all’aria aperta e viva accelerano la respirazione e fanno contrarre 
il più gran numero possibile di muscoli. L’esercizio dovrà esser fatto a digiuno , 
come già voleva Ippocrate, affinchè la forza e la produzione di calore avven¬ 
gano a spese dei tessuti e non a spese dell’ossigeno fornito dagli alimenti. 

[L’aria è uno dei più importanti modificatori del ricambio materiale: un 
cambiamento d'aria per i polisarcici è spesso opportuno, insieme con le altre 
cure. È raccomandabile specialmente l’aria di campagna , di mare e soprattutto 
di alta montagna. Utile quindi il soggiorno nelle Alpi o nei punti elevati del- 
l’Apennino agli obesi: utili i bagni d'aria già raccomandati da Ippocrate. 

Quindi i bagni minerali e specialmente i bagni di mare , presi per più mesi 
di seguito e alla spiaggia aperta, sono straordinariamente utili nell’obesità, come 
pure i bagni di acqua fredda con doccie generali, ed i bagni termominerali, 
specialmente di Casamicciola, di Ischia, di Forio d’Ischia, dei Bagnoli, ecc., 
nonché quelli minerali freschi delle acque ferruginose ricche di acido carbonico 
del Ghiatamone a Napoli, quelli di Telese, pure ricchissimi di acido carbo¬ 
nico, quelli sulfurei di Sgrajo, quelli di Castellamare di Stabia, quelli di Acireale 
(Gantani); anche le acque di S. Vincent (Aosta), Gastrocaro, Montecatini, 
Salsomaggiore, Monte Oliveto, ecc., riescono molto giovevoli nel combattere la 

polisarcia adiposa (S.)]. 

Per eliminare il grasso in natura non possiamo pensare che ad utilizzare 
la pelle ed il fegato. La diaforesi però provocata coi bagni a vapore, che 
possono far perdere 500 o 1000 grammi d acqua, non sottrae che ben poco 
di grasso coi sudori. I bagni caldi della durata di 30 o 40 minuti, elevati 
gradualmente da 37° e 39°, hanno un altro vantaggio, quello cioè di elevare 
la temperatura del corpo e di aumentare quindi la rapidità dell eliminazione 
dell’acido carbonico e dell’assorbimento dell ossigeno e perciò accelerare anche 
le metamorfosi nutritive. [Stazioni termali utili da noi a questo scopo sono 

23. — Tr. Med. — Disturbi e malattie della nutrizione , I. 
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Vinadio, Valdieri, Acqui, Battaglia nel Veneto, Monsummano, ecc., dove si 
possono in varii modi prendere bagni a vapore (S.)]. 

Il fegato, quando aumenti la secrezione biliare, caccia nell’intestino delle 
quantità ben maggiori di grasso della pelle, nuova indicazione questa per 
l’impiego dei sali neutri (solfati di soda e di magnesia). [Nel torpore intestinale, 
frequente ad osservarsi nell’obesità, Cantani consiglia volentieri l’uso dei purganti 
salini, o di lievi catartici, e frequentemente prescrive la seguente formula: 


P. Magnesia usta purissima.gr. 5-6 

Rabarbaro ottimo in polvere.. >2-3 

Estratto di belladonna secco.centigr. 20 


M. f. p. div. in cartine N° venti. 

S. una dose un’ora avanti, tre, sei e nove ore dopo il pranzo (S.)]. 

Per impedire l’entrata del grasso nell’organismo, si ridurranno tutti i grassi 
alimentari ad una quantità piccolissima senza però sopprimerli affatto; questa 
soppressione è impossibile e, se lo fosse, sarebbe nociva. Conviene soprattutto 
che la piccola quantità di grasso alimentare sia dal succo pancreatico ben 
emulsionata o disciolta o meglio ancora decomposta in glicerina ed acidi grassi, 
la cui ossidazione sappiamo compiersi nel sangue con maggiore rapidità delle 
altre forme di grassi. 

In generale il miglior mezzo per cominciare il trattamento dell’obesità con¬ 
siste nel produrre un movimento rapido di denutrizione con una cura di ridu¬ 
zione per mezzo di un regime alimentare insufficiente come quantità, ma che 
contenga le proporzioni normali di azoto, d’idrocarburi e di sali utili alla 
costituzione normale degli elementi anatomici. I due tipi di alimenti complessi, 
il latte e le uova , rispondono a meraviglia a questo desideratami purché non siano 
usati che in quantità insufficiente a rappresentare la razione normale di vita. 

Bouchard arriva a risultati eccellenti prescrivendo ogni giorno 1250 grammi 
di latte e 5 uova, ripartiti in 5 pasti, in modo da non far risentire allo.sto¬ 
maco la fame per un tempo troppo lungo. Il paziente non deve prendere 
altro alimento, nè altra bevanda. 

Prima di prescrivere questo regime si cerca di fare comprendere all’am- 
malato tutta la sua importanza, ci si appella alla sua energia — giacché se ne 
richiede molta per continuare questo regime per 20 giorni senza interruzione. 
Quest’alimentazione produce una costipazione estrema della quale sarà bene 
tenere avvisato il paziente: qualche lassativo o clistere evacuante vi rimediano. 

Nei primi giorni l’obeso, ridotto a questa insufficiente alimentazione, prova 
senso di vuoto allo stomaco, senso di stiramento, talora vertigini, debolezza; 
ma se passa questa prima fase, si abitua al nuovo sistema di alimentazione 
e si anima a proseguire, perchè si sente già sbarazzato da alcuni incomodi, 
che aveva prima di cominciare questo trattamento; tali il catarro bronchiale 
o gastrico, il flusso nasale o leucorroico, l’iperidrosi o la seborrea, la dispnea. 

La perdita di peso è in media di 300 o 350 grammi per giorno, 6 o 7 
chilogrammi in 20 giorni. 

Passato questo periodo, si fa tornare l’obeso ad un’alimentazione più 
variata per parecchie settimane, regolando sempre con parsimonia la quan¬ 
tità delle bevande, la natura ed il peso degli alimenti con precisione. 

Le Menant des Ghesnais (1) fece noti i risultati vantaggiosi ottenuti col¬ 
l’uso esclusivo del latte preso nella minor quantità possibile e solo quando il 


(1) Société de Médecine pratique, 1887. 
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paziente prova un imperioso bisogno di alimento. Questo sistema si avvicina 
troppo al digiuno ed all’inanizione; esso, se continuato oltre un piccolo numero 
di giorni, deteriorerebbe l’organismo. 

Gli obesi, nei quali si ottiene più facilmente l’osservanza delle prescrizioni, 
sono quelli affetti da qualche disturbo funzionale veramente penoso od anche 
doloroso, del quale nessun medicamento antecedente ha potuto liberarli, od 
anche le donne nelle quali ha buona parte la civetteria, specialmente se vedove 
desiderose di rimaritarsi. 

[Contro l’obesità si raccomandò pure l’uso frequente di Venere, quando è 
possibile, il dormir poco, il masticar tabacco, l’uso interno di dosi più o meno 
forti di ioduro potassico (Bright)., od anche di iodo puro, o di iodoformio, 
oppure ancora il bere aceto. Tanto il tabacco, quanto i preparati iodici, e 
l’aceto possono riuscire piuttosto nocivi negli obesi: si può tutto al più in 
certi casi particolari ammettere l’uso del ioduro potassico, a dosi moderate, 
come coadiuvante della cura generale della polisarcia adiposa. È per la pic¬ 
cola dose di iodio che contiene il Fucus vesiculosus che desso venne racco¬ 
mandato nell’obesità da Duchesne-Duparc, e da J. Langdon IL Down (S.)]. 

[A tutto quanto si disse finora ci sia lecito aggiungere ancora due parole. 

È un errore l’essere andati a ricercare la causa dell’obesità in una soverchia 
ingestione di alimenti: “ in ogni caso la causa dell’obesità è senza eccezione 
un insufficiente esercizio muscolare „ (Bunge). Ed il deposito di grasso è favo¬ 
rito dall’ingestione di alcool, che ha forse un’azione di risparmio, o meglio, 
come già dicemmo, promuove la formazione del grasso in modo simile a 
quello di altri veleni: fosforo, arsenico, antimonio. Per la massima parte poi 
l’azione favorevole dell’alcool nella formazione di grasso è da attribuirsi al 
fatto che lo stesso, per la sua azione paralizzante sul cervello dell’uomo, rende 
pigri e mal disposti a qualsiasi esercizio. 

La terapia dell’obesità è quindi molto semplice: proscrizione delle bevande 
alcooliche e lavoro muscolare. La cura deve essere lunga quanto la vita, e 
consistere semplicemente in ciò che i muscoli vanno impiegati a quello scopo 
pel quale la natura li ha destinati. Non si devono, nè si possono impune¬ 
mente lasciare atrofizzare quegli organi che formano la metà del nostro corpo. 
— Ma è appunto l’esercizio muscolare, ivi comprese le gite alpine, pur tanto 
di moda oggidì, in seguito all’esempio datoci dal compianto Q. Sella, che i 
malati ricchi vogliono evitare, ed all’alcool stesso che dessi non vogliono 
rinunziare. Perciò i medici hanno escogitato le cure più maravigliose contro 
l’obesità, per le quali forse molte migliaia d’uomini furono curati a morte. 
L’erroneità di molte di queste cure sla in ciò che si cerca di compensare # 
un’abnormità mediante un’altra: cioè l’insufficiente lavoro muscolare con una 
alimentazione insufficiente, o di abnorme composizione, con una incompleta 
digestione, purganti salini — e l’ingestione di alcool colla sottrazione degli 
idrati di carbonio o del grasso e così via. Si deve togliere completamente e 
per sempre solamente la prima abnormità e del resto non farsi inopportuni 
usurpatori nella regolazione spontanea dell’organismo. 

Aggiungiamo ancora, come sopra già si disse, che sono molto frequenti, e già 
Ippocrate lo affermava nei suoi aforismi, le morti subitanee negli obesi di alto 
grado. Accade anzi talora che si verificano di simili esiti letali in conseguenza 
di cure troppo rigorose e troppo debilitanti (uso smodato di purganti, di 
ioduro, ecc.), quando non si pone mente allo stato del cuore. Simil genere 
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di morte avviene talora in modo fulmineo, spesso dopo poche ore di agonia, 
e prende specialmente gli obesi che hanno oltrepassato il 50° anno di età. 
In 19 casi di morte istantanea Kisch, già citato, vide al tavolo anatomico 12 
volte l’edema polmonare acuto, 6 l’emorragia cerebrale e una volta la rottura 
del cuore, come causa della morte. Ciò volemmo ripetere ancora una volta 
onde se ne tragga argomento per non eccedere troppo nelle prescrizioni die¬ 
tetiche e farmaceutiche negli obesi (S.)]. 


CAPITOLO III. 

Litiasi biliare 

(Precipitazione della Colesterina). 

La colesterina, il composto organico più ricco di carbonio, ha una doppia 
origine. In piccola parte proviene dagli alimenti, se ne riscontra nei semi 
delle leguminose e dei cereali e soprattutto nell’organismo animale: esiste 
nella bile, nel sangue, nella sostanza nervosa, nel giallo dell’uovo, nell’inte¬ 
stino, nelle materie fecali e specialmente nei tessuti in via di sviluppo, alla • 
costituzione dei quali essa prende parte; essa contribuisce alla combustione, 
ed è anche un prodotto di disassimilazione. 

Non si è ancora ben sicuri riguardo al meccanesimo della sua produzione; 
ne esiste nel sangue e nei tessuti, ma, siccome i globuli ne contengono una 
quantità maggiore del siero, così è poco probabile che il sangue la riceva 
nella maggior parte dai tessuti; e si ha il diritto di domandarsi se non sia il 
sangue che la fornisce ai tessuti. Può anche darsi che i tessuti la fabbrichino 
e ne cedano una parte al sangue. A. Flint, dimostrando che il sangue delle 
vene cerebrali contiene colesterina in maggior quantità che quello delle arterie, 
provò che essa è una scoria del tessuto nervoso. Il fegato ne contiene, ciò è 
naturale, essendo quest’organo un luogo di distruzione dei globuli sanguigni; 
ma la colesterina messa in libertà nel fegato non ne esce col sangue; le vene 
sopraepatiche ne contengono meno della vena porta, la colesterina invece si 
elimina colla bile. 

Benché la colesterina faccia parte per buona parte di alcuni elementi ana¬ 
tomici e di certi umori, essa vi è sempre allo stato di soluzione. La sua pre¬ 
cipitazione è impedita nei tessuti, perchè vi è mescolata colla lecitina, e negli 
umori pella presenza di alcuni sali alcalini, dei saponi di potassa e di soda, 
nella bile specialmente pei sali biliari. Quest’azione dissolvente dei sali biliari 
sulla colesterina non si opera d’altra parte che in mezzo alcalino. 

La colesterina precipita, se la calce sale ad una proporzione notevole nel 
mezzo in cui si trova, giacché la calce si combina cogli acidi grassi e cogli 
acidi biliari, formando saponi e colati insolubili. Ora la presenza di acidi orga¬ 
nici in quantità eccessiva nell’organismo, siano essi prodotti in quantità 
sovrabbondante o non siano bruciati, ha per effetto la dissoluzione della calce 
degli elementi anatomici. 

Infine, se la colesterina è in quantità troppo abbondante in un umore, essavi 
precipita, malgrado la riunione di tutte le altre circostanze favorevoli a tenervela 
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disciolta. Questa condizione è realizzata quando la bile ristagna e diviene così 
più concentrata. 

La bile, se con F. Ranke si valuta ad 840 fino a 1200 gr. la quantità escreta da 
un uomo adulto di 60 chilogr., contiene da 2 a 3 grammi di colesterina e da 10 
a 15 grammi d’acidi biliari. Se nell’organismo aumenta la produzione di quella 
e diminuisce la formazione di questi; se la bile diventa acida, se aumenta la 
calce, se esiste impedimento al flusso della bile, la colesterina precipita nelle 
vie biliari di escrezione, vescichetta biliare e canali biliari; questo è il mec¬ 
canismo della formazione dei calcoli nelle vie biliari, della litiasi biliare. 

Le concrezioni possono essere costituite da cristalli liberi e fluttuanti nella 
bile, se questi cristalli si agglomerano attorno a qualche particella solida che 
costituisca un centro di cristallizzazione, si formano dei calcoli più o meno 
voluminosi. 

La litiasi biliare può produrre fenomeni dolorosi chiamati coliche epatiche 
ove le concrezioni, sia pelle loro dimensioni, sia per le loro scabrosità, ledano 
i canali che attraversano. Allorquando invece i calcoli restano confinati in 
quantità non eccessiva nella cistifellea, non dànno in generale alcun sintomo. 


Eziologia. — Le condizioni eziologiche che determinano la formazione dei 
calcoli biliari sono, le une essenziali, le altre accessorie. 

La litiasi biliare si riscontra molto frequentemente. Non vi ha, si può dire, 
alcuna donna vecchia alla Salpetrière all’autopsia della quale non si trovino 
calcoli nella cistifellea, come si sa fin dall’epoca di Cruveillhier. Questi cal¬ 
coli sono estremamente variabili in quanto a numero ed a dimensioni ; pos¬ 
sono riscontrarsene da uno solo a 7000 e possono pesare da qualche milli¬ 
grammo a 30 grammi, sono ovoidi o sferici se solitari, angolosi se numerosi, 
e muniti di faccette che risultano più probabilmente dalla confricazione 
reciproca (Bouchard) che dalla pressione cui sono soggetti (Gharcot e Klebs) ; 
hanno una superficie talora liscia, talora ineguale, rugosa o maméllonée; di 
un colore bianco, bruno, verde o nero, sono più sovente opachi che translucidi. 

Al taglio si vede che sono composti di tre parti. Un nucleo, una parte 
media ed una corteccia. Questa è poco spessa e disposta in istrati concentrici; 
la parte media è il più spesso bianca, ma cristallina e raggiata. Ambedue sono 
costituite quasi esclusivamente dalla sovrapposizione di depositi di colesterina 
e la parte media cominciò coll’essere corteccia; soltanto l’aspetto fìsico ne e 
modificato, come succede nei casi di cristallizzazione per via secca (Bouchard). Il 
centro o nucleo è costituito generalmente da una concrezione di sostanza colo¬ 
rante, bilirubina o biliverdina, combinata colla calce e da sali biliari con acidi 
biliari o con acidi grassi; in via eccezionale il nucleo è formato da muco, da 
ammassi di cellule epiteliali della cistifellea o dei canalicoli epatici, da un 
parassita, ascaride o distoma, od anche da un corpo straniero come uno spillo. 
Alcuni calcoli sono costituiti da strati alternati di colesterina e di sali di calce. 
Nella bile fluida, che attornia i calcoli, il microscopio dimostra 1 esistenza di 
cristalli di colato di calce. Questa è spesso molto verde, perche acida. Frerichs 
considerava l’acidità della bile come condizione necessaria e sufficiente alla 


formazione dei calcoli. . _ . . , 

Meckel opinava che l’acidità dipendesse da una infiammazione catarrale 

della cistifellea pella fermentazione d’un muco alterato (catarro litogeno). La 

colecistite primitiva non è affatto dimostrata; quella che si riscontra in buon 

numero di calcolosi è sufficientemente spiegata dal grande numero di calcoli 

o dalla loro forma irregolare, dalla loro azione traumatica e probabilmente in 
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alcuni casi dall’intervento di microbii pervenuti dall’intestino per le vie biliari. 

Gharrin e Roger hanno provato, almeno sperimentalmente, che la colecistite 

suppurativa può esser determinata dal bacillus coli communis ospite normale 
dell’intestino (1). 

La disamina delle cause della litiasi biliare, come l’osservazione clinica ha 

da lungo tempo dimostrato, ci farà vedere che la patogenesi esposta è per¬ 
fettamente chiara. 

Le femmine ed i vecchi sono i più soggetti alla litiasi biliare, 24 femmine 
su 31 casi (Bouchard). Il maximum di frequenza nella donna si riscontra nel 
periodo generativo della sua vita, dalla comparsa delle mestruazioni fino alla 
menopausa, periodo nel quale, come fu dimostrato, le ossidazioni sono rallen¬ 
tate ed è diminuita la produzione di acido carbonico. Più tardi la donna 
invecchiata alla predisposizione del suo sesso aggiunge la condizione, cui vanno 
soggetti tutti i vecchi pel rallentamento senile dell’attività nutritiva. Bouchard 
fa osservare che è anche nella donna, durante la vita generativa, e nella vec¬ 
chiaia, che si riscontra specialmente l’osteomalacia; così lo stesso disturbo nutri¬ 
tivo, che produce acidi in eccesso e sottrae la calce ai tessuti, può condurre 
alla precipitazione della colesterina come al rammollimento delle ossa. 

Considerando più da vicino le condizioni occasionali della vita generativa 
della donna, si nota che il matrimonio, la gravidanza, il puerperio, l’allatta¬ 
mento segnano spesso la comparsa della litiasi, nuovo punto di contatto col- 
1 osteomalacia. Bouchard pensa che il fegato, sul quale hanno influenza questi 
diversi stati disturbandone la funzione, od anche modificandolo anatomica¬ 
mente, sia 1 intermediario fra essi e la precipitazione della colesterina; non è 
forse suo ufficio la metamorfosi della materia? Esso può adunque far variare 
la produzione della colesterina come quella degli acidi biliari. La glicosuria 
risultante da difetto di utilizzazione dello zucchero e l’obesità per difetto della 
combustione dei grassi sono anche in rapporto coi disturbi funzionali del fegato. 


(1) In una comunicazione affatto recente (X Congresso di medicina internazionale di Wies- 
baden, aprile 1891) Naunyn (di Strassburg) emise, riguardo alla patogenesi della litiasi biliare, una 
serie di vedute che, in certa misura, sono in contraddizione colle idee da noi esposte. Secondo lui, la 
quantità di colesterina nella bile (2 per 100 degli elementi solidi) non è affatto influenzata nè dall’ali- 
mentazione nè dalle malattie; essa è indipendente dalla ricchezza del sangue in colesterina. Le due 
sostanze, che hanno la parte più importante nella produzione dei calcoli biliari sono i sali calcarei di 
bilirubina e di colesterina. La colesterina della bile proviene specialmente dalla distruzione dell’epitelio 
delle vie biliari, il calcio della bile proverrebbe anche dalla mucosa; ma la ricchezza del liquido 
biliare in calcio sarebbe adatto indipendente dall’alimentazione. Naunyn non accetta nemmeno l’ipo¬ 
tesi della decomposizione dell’acido glicocolico in acido colalico quale causa della messa in libertà 
della colesterina, in quanto che l’acido colalico costituirebbe un solvente efficace di essa, quasi 
come l’acido glicolico. 

L influenza eziologica preponderante sarebbe il ristagnare della bile: nella donna l’impedimento 
al libero movimento del diaframma nella gravidanza, il modo di vestirsi difettoso che comprime il 
fegato, la piegatura del dotto coledoco per prolasso epatico; nei vecchi l'indebolimento e l’atrofia dei 
muscoli lisci delle pareti dei canalicoli biliari, rilevati da Charcot. Il nucleo delle concrezioni biliari 
sarebbe costituito lìn dal principio dalla miscela della bile coi detriti delle cellule epiteliali cilindriche 
che contengono sali calcarei i quali si combinano colla bilirubina; la colesterina, che esce così in 
goccioline dagli epitelii in via di distruzione, penetra per infiltrazione nel centro del nucleo ove cri¬ 
stallizza. Il calcolo aumenta di volume ed in durezza per l’aggiunta di carbonato di calce che secerne 
ultei iormente la mucosa alterata. Le cause d e\\'angiocolite desquamativa , che è punto di partenza della 
costituzione dei calcoli, sarebbero, o l’azione tossica che gli àcidi biliari esercitano sugli epitelii dive¬ 
nuti meno resistenti quando siano ostacolati il flusso della bile e la circolazione sanguigna nelle 
pareti dei dotti biliari distesi, o 1‘infezione prodotta da batterii venuti dal sangue o dall’intestino, 
giacché la stasi biliare facilita la penetrazione dei microbii, la cui moltiplicazione favorisce forse a 
sua voltà la produzione delle concrezioni. 
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Le malattie croniche uterine costituiscono condizioni ausiliarie pella produzione 
della litiasi biliare come anche spesso producono l’obesità. 

Vengono in seguito, quali influenze eziologiche, la sedentarietà, professio¬ 
nale, la vita in aria confinata, in climi freddi ed umidi , tutte le cause che ral¬ 
lentano la nutrizione, Yalimentazione troppo abbondante , che, introducendo 
troppo combustibile nell’organismo, non lascia abbastanza ossigeno per la 
completa ossidazione degli acidi organici; le noie , le preoccupazioni, tutto ciò 
che disturba la nutrizione in generale ed in particolare quella del sistema 
nervoso, attivando forse la disassimilazione del tessuto nervoso e favorendo la 
comparsa della colesterina libera. 

Il disturbo di nutrizione, costituito da un rallentamento delle combustioni 
o da insufficiente ossidazione degli acidi, può essere ereditario od innato. La 
storia degli individui soggetti a litiasi biliare rivela nel loro passato una fre¬ 
quenza incontestabile delle seguenti affezioni: crosta lattea, eruzioni di eczema 
o di impetigine, pseudo-esantemi, eritema circinato o marginato, orticaria, 
più tardi coriza, bronchiti ripetute, più tardi ancora eczemi cronici circoscritti, 
placche eritematose od eczematose del solco genito-crurale, nevralgie, emicranie, 
lombaggini, congestioni del capo, cefalalgie gravative, spesso accompagnate da 
epistassi, emorroidi, dispepsie durevoli alle quali può aggiungersi la conge¬ 
stione del fegato, in fine, la renella, il reumatismo acuto o cronico parziale, 
la gotta, l’asma, l’obesità, il diabete. 

Le stesse malattie si riscontrano anche negli ascendenti. E evidente l’ere¬ 
dità della diatesi e del disturbo nutritivo giacché la litiasi stessa si riscontra 
raramente negli ascendenti dei litiasici. Lo spoglio di 31 osservazioni pubbli¬ 
cate da Bouchard ci convince riguardo alla parentela della litiasi biliare colle 
malattie artritiche. D’altra parte da più secoli si rilevarono alcune di queste 
coincidenze : quella dei calcoli epatici e renali fu menzionata da Baglivi, Bianchi, 
Morgagni, fu poi confermata da Fauconneau-Dufresne; Willemin trovò in un 
quarto dei casi di litiasi biliare la coincidenza della diatesi urica e Senac tre 
volte su quattro. La frequenza del reumatismo, della gotta e dell’asma nei 
litiasici fu da essi e da N. G. de Mussy anche ammessa. 

Pella descrizione della colica epatica e degli altri accidenti della litiasi 
biliare, rimandiamo il lettore alle malattie del fegato. 

Igiene e regime. — Per prevenire e guarire la litiasi biliare dobbiamo 
richiamare alla mente le sue condizioni patogeniche. Noi dicemmo che, non 
bruciandosi gli acidi organici si mette in libertà della calce e la bile diventa 
acida o meno alcalina e più ricca di calce; per una doppia decomposizione 
dei saponi e dei sali biliari alcalini si ha una produzione di saponi di calce 
e di sali biliari di calce insolubili. Una specie di lacca, costituita di sostanza 
colorante e di calce, od un precipitato calcareo forma il nucleo del calcolo, 
che si trova poi costituito pella maggior parte di colesterina precipitata. Ora, 
la colesterina si precipita tanto più abbondantemente quanto maggiore è la 
quantità di essa contenuta nella bile, quanto minore è quella dell’acqua, quanto 
più raramente la bile è espulsa, quando vi hanno troppo pochi acidi grassi 
fissi ed alcali in quantità troppo scarsa, e quando sovrabbondano degli acidi 

inorganici o la calce. 

Gol regime possiamo influenzare queste diverse condizioni. 

Vi ha colesterina alimentare in tutti i tessuti animali, giacché tutti contengono 
lecitina, quindi per prevenire o combattere la litiasi biliare si somministrerà 
poca carne, specialmente poco sangue, poco cervello e poco giallo di uova. 
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L’acqua è contenuta in proporzione molto ragguardevole, quasi 800 grammi 
nella bile secreta in un giorno, ma essa è in gran parte riassorbita, e proviene 
specialmente dalle bevande. Non si deve lesinare troppo nell’acqua pei litia- 
sici. Se questi fossero affetti da dilatazione gastrica e si desiderasse regolare la 
quantità delle bevande durante i pasti, si potrà fare loro assorbire dell’acqua 
pella via rettale. 

Per prevenire il ristagno della bile si eviteranno i pasti troppo rari, 3 per 
giorno saranno in generale sufficienti; si combatterà la costipazione e si proi¬ 
birà la costrizione della regione epatica. 

Non si sopprimeranno i grassi, per ottenere degli acidi grassi fissi, ma si 
propineranno degli alcali sotto forma di vegetali verdi o di frutta, affine di 
neutralizzare gli acidi organici che sciolgono la calce; non si debbono però 
temere gli acidi vegetali, giacché la loro ossidazione nel sangue conduce alla 
formazione di bicarbonati alcalini. 

Per evitare l’eccesso di calce nella bile ci si ricorderà che quanto mag¬ 
giore è la quantità di potassa che si introduce nell’organismo, tanto minore 
sarà la quantità della calce libera. Si prescriveranno adunque, anche sotto 
queste punto di vista, i vegetali verdi e le frutta, ma si proibiranno le acque 
contenenti solfato di calcio, le acque minerali contenenti acido carbonico quale 
elemento essenziale e le bevande ricche di acido carbonico, vini spumanti, 
birra, sidro; si potrà consigliare l’uso dell’acqua distillata, avendo cura di 
aerarla; l’acqua di cisterna, che fu da lungo tempo ricercata pei calcolosi, può 
anche riuscire utile nella litiasi biliare come nella renale e vescicale. 

Riassumendo, nella litiasi biliare il regime sarà costituito da un’alimenta¬ 
zione carnea moderata, astensione dal tuorlo d’uovo, dai sanguinacci, dal cer¬ 
vello; uso moderato di zucchero e di farinacei, perchè lo zucchero consuma 
l’ossigeno ed ostacola la distruzione degli acidi e perchè i farinacei conten¬ 
gono troppa calce e troppo amido. 

Il grasso sarà ingerito nella quantità normale, l’abbondanza dei legumi 
verdi e delle frutta permetterà di ristabilire il volume solito degli alimenti ed 
il rapporto fra le sostanze ternarie e le azotate; le acque dovranno essere 
leggere, si permetteranno il vino rosso ed il caffè, salvo contro-indicazioni 
provenienti da stati dispeptici o neuropatici. 


CAPITOLO IV. 

Renella. 


Eziologia. — La renella si riscontra in tutte le parti del mondo, essa però 
è più rara nei paesi molto caldi o molto freddi di quanto noi sia nei climi 
temperati. 

In Olanda ed in Inghilterra, dopo aver avuto, come la gotta, il suo mas¬ 
simo di frequenza decrebbe gradualmente. 

La si riscontra nella razza nera. La si osserva invece raramente negli Àrabi 
perchè usano un’alimentazione poco animale e vivono sempre all’aria aperta. 
I marinai, malgrado la predominante loro alimentazione animale, ne sono 
risparmiati anche pella vita all’aria aperta che attiva in loro la nutrizione; 
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Hutchinson non riscontrò che un caso di calcolo su 34,000 marinai inglesi, 
ma gli ufficiali, che in gran parte vivono a terra, vi sono soggetti. 

Gli animali domestici, ad es. il cane, e quelli selvaggi dei serragli sono 
spesso affetti da calcoli urinarii. 

L’uomo è soggetto alla renella cinque volte più frequentemente della donna, 
e ciò nell’infanzia come nell’età adulta. È la renella (dei reni) che si riscontra 
specialmente negli adulti; il bambino ed il vecchio sono piuttosto soggetti al 
calcolo vescicale. Nei neonati si riscontrano ammassi di acido urico cristal¬ 
lizzato nei tubuli renali (Gharrin vecchio); queste concrezioni però non arri¬ 
vano a formare della sabbia. 

I bambini poppanti non sono risparmiati dalle coliche nefritiche, ma in 
questi il calcolo è formato dall’ossalato di calce, lo stesso succede nel fan¬ 
ciullo più grande in certe condizioni. La renella ossalica si riscontra soprattutto 
nei bambini poveri, troppo poco nutriti con zuppe e minestre, nei contadini 
che accumulano una grande massa di alimenti vegetali in uno stomaco spesso 
dilatato. 

La renella urica è molto più frequente nell’adulto, nei grandi mangiatori 
delle classi agiate o delle città, i quali si nutrono principalmente di carne. 

Si possono vedere le due specie di renella succedersi od accompagnarsi 
nello stesso individuo. 

Si notò anche la predisposizione delle professioni sedentarie, intellettuali; 
i grandi della terra nell’ordine politico come nell’ordine scientifico, letterario 
ed artistico furono sempre vittime della renella, essa tormentò Cromwell, 
Napoleone, Montaigne. 

L’eredità, incontestata, è più manifesta sotto la forma indiretta. La paren¬ 
tela morbosa della renella è la medesima delle altre malattie artritiche. Per 
non citare che la statistica di Bouchard, la renella complica l’obesità una volta 
su dieci e si riscontra una volta su cinque negli ascendenti degli obesi; la si 
trova compagna al diabete una volta su sei ed una volta su cinque nei loro 
ascendenti; la si vede una volta su tre casi di gotta ed una volta su otto negli 
ascendenti dei gottosi. 

La renella può ripetere una causa generale o locale; giacché le concrezioni, 
che si formano nelle vie urinarie, lasciando in disparte i casi eccezionali 
(renella di cistina, renella pelosa), i quali interessano maggiormente il chirurgo 
e costituiscono curiosità patologiche, si riducono a tre categorie: la renella 
urica , la ossalica e la fosfatica. 

Le due prime dipendono da un disturbo della nutrizione; la terza è la 
conseguenza di un’infiammazione catarrale od ulcerosa delle vie urinarie 
(cistite o pielite) con fermentazioni batteriche. 

Noi ne diremo soltanto qualche parola per dimostrare che la sua patogenesi 
stessa la pone fuori del quadro delle malattie della nutrizione. E bensì vero 
che i fosfati ed i carbonati terrosi non precipitano che in un ambiente alca¬ 
lino e che quest’alcalinità dell’urina può talora essere la conseguenza di un 

eccesso di alcalinità del sangue. .... . c c 

I calcoli nella renella fosfatica sono costituiti di fosfato di calce, di fosfato 

ammonico-magnesiaco o di carbonato di calce, sia isolati, sia liuniti a due 
od a tre. Quando burina è alcalina, perchè il sangue è troppo carico di car¬ 
bonato di sodio o di potassa (abuso di acque alcaline), i calcoli sono costi¬ 
tuiti di fosfato e di carbonato di calce. Nei casi, nei quali l’ammoniaca che 
non esiste allo stato normale nell’urina, vi comparisce in causa di malattie 
generali o di viziata alimentazione, si può osservare la precipitazione del fosfato 
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ammonico-magnesiaco. Il nucleo, che serve di centro alla concrezione dei fosfati 
precipitati, può essere un corpo estraneo od un calcoletto primitivo di acido 
urico. Quando cessi l’alcalinità eccessiva del sangue e delle urine, mentre per¬ 
dura il disturbo primitivo che genera la renella urica od ossalica, gli strati 
secondari di fosfati possono alla loro volta ricoprirsi di strati terziarii d’acido 
urico o di ossalato di calce. 

Quando esiste una infiammazione catarrale o purulenta nelle vie urinarie, 
i fosfati si precipitano a contatto del plasma sanguigno a livello delle parti 
ulcerate e sanguinolenti. Essi, piuttosto che veri calcoli, formano una poltiglia 
cretacea che stagna nel fondo, può incrostare alcuni punti della mucosa ed 
insinuarsi in qualche diverticolo vescicale. Talora è un calcolo primitivo di 
acido urico, che ulcera la mucosa, 1* infiamma e provoca la precipitazione dei 
fosfati attorno a se stesso. 

La fermentazione dell’urina nei recipienti che la contengono è prodotta 
da un fermento, generalmente figurato; è raramente il fermento di Pasteur 
e van Tieghem, torulacea in filetti flessuosi e molto lunghi, la quale trasforma 
l’urea in carbonato di ammoniaca, vive nella vescica e vi si sviluppa, ma solo 
alla condizione di essere stata introdotta meccanicamente. Bouchard dice che 
si riscontra più spesso nella vescica “ un batterio bacillare analogo, se non 
identico al bacterium termo , il quale può egualmente assumere grande sviluppo e 
costituire catene di 10 o 20 articoli „. Questo pure provoca lo sviluppo di ammo¬ 
niaca nell’urina. Desso fu poi studiato da dado e specialmente da Albarran 
e può, a differenza del batterio di van Tieghem, penetrare spontaneamente 
in vescica, giacché, se è immobile allo stato adulto, possiede però, dopo la 
sua segmentazione in bastoncini giovani isolati od accoppiati a due a due, dei 
movimenti oscillatorii che possono farlo avanzare dal prepuzio bagnato di 
urina, attraverso l’uretra fino alla vescica, degli individui che urinano per 
regurgito e nei quali lo si trova sempre in attiva vegetazione. 

Comunque sia, od introdotti con un cateterismo non asettico o penetrati 
spontaneamente, questi fermenti figurati alcalinizzano Purina producendo car¬ 
bonato di ammoniaca e fornendo ai fosfati calcarei od ammonico-magnesiaci 
l’occasione di precipitare sia primitivamente allo stato di poltiglia o di incro¬ 
stazione, sia attorno ad un calcolo urico od ossalico preesistente generando 
così un calcolo misto. In tal modo la formazione dei calcoli misti riconosce 
sempre una delle tre cause seguenti: ulcerazioni provocate da un calcolo pri¬ 
mitivo, uso abusivo di acque alcaline o cateterismo che introdusse l’agente 
delle fermentazioni ammoniacali. 

Renella urica. — La renella che specialmente interessa a noi medici si è 

l’urica, detta anche diatesica (Durand-Fardel) o renella rossa. 

Essa è la conseguenza di un disturbo nella distruzione dei materiali azotati, 
la quale non solo conduce ad una produzione più considerevole di acido urico, 
ma ne diminuisce anche la solubilità. L’acido urico non si produce mai nelle 
vie urinarie; se esso si precipita non è perchè le urine siano divenute alcaline 
perchè al contrario l’alcalinità si oppone alla sua precipitazione. 

L’acido urico è pochissimo solubile nell’acqua; per discioglierne una parte 
occorrono almeno 14000 parti di acqua fredda e 1800 di calda. Esso è sciolto 
nell’urina pei fosfati tribasici che dònno luogo alla formazione di urati più solu¬ 
bili, cedendo all’acido urico un equivalente di base. 

La quantità escreta nelle 24 ore da un uomo oscilla fra gr. 0,30 e 0,80. 

Riguardo al modo di formazione dell’acido urico furono emesse varie ipotesi : 
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la milza, i tessuti trasformabili in gelatina, il fegato, i globuli bianchi furono 
considerati da varii autori quali luoghi d’origine. Lo si fece derivare dall’ossida¬ 
zione della sarcina e della xantina, dalla glicocolla per copulazione; lo si con¬ 
siderò come un corpo intermediario precedente all’urea. Conviene contentarsi 
di considerarlo più vagamente quale un prodotto intermediario di trasforma¬ 
zione delle sostanze azotate e di attribuirgli per origine gli alimenti; giacché 
l’animale non fa che attingere, direttamente dai vegetali od indirettamente dal 
corpo di altri animali, che si sono nutriti di vegetali, la sostanza azotata che 
non può formarsi nel suo organismo. 

Le circostanze, che aumentano la produzione dell’acido urico sono: l’ali¬ 
mentazione troppo abbondante o troppo ricca di azoto, la dispepsia acida, 
l’insufficienza delle bevande o l’abuso di quelle gasose, acide, zuccherate 
(Champagne, sidro), l’insufficienza o l’eccesso di esercizio muscolare, l’insuf¬ 
ficiente funzione della pelle (ittiosi, anidrosi), l’applicazione del freddo sulla 
pelle (bagni freddi), gli ostacoli passeggeri o permanenti della respirazione 
(dispnea cardiaca, enfisema, pneumonite, intossicazione ossicarbonica), le cirrosi 
del fegato, [la leucemia (S.)], la vita sedentaria ed il soggiorno in aria confi¬ 
nata, la debolezza e la perversione congenita od acquisita del sistema nervoso. 

Non bisogna dimenticare, che l’eccessiva produzione di acido urico non 
basta a produrre la renella, se contemporaneamente esso non diventa anche 
meno solubile. Ora, le condizioni che diminuiscono la sua solubilità sono: la 
concentrazione delle urine (bevande insufficienti, iperidrosi), l’aumento della 
loro acidità per eccesso di fosfati acidi, come succede quando vi ha rallenta¬ 
mento delle metamorfosi nutritive. 

Igiene e regime. — La patogenesi ci insegna che la renella fa supporre 
un aumento nella produzione dell’acido urico, ma soprattutto una tendenza 
alla sua precipitazione. In ogni caso minore sarà la quantità di acido urico e 
minore sarà il deposito di esso. Di più, quando si aumenti nelle urine la pro¬ 
porzione di acqua, e se ne diminuisca l’acidità, si avrà deposito minore. 

Il regime può essere istituito allo scopo di soddisfare una triplice indicazione. 

L’organismo non fabbrica una quantità di acido urico determinata, ne 
fabbrica più o meno, a seconda della quantità delle sostanze proteiche inge¬ 
rite. Conviene adunque restringere al minimum le sostanze azotate e dare una 
quantità di gelatina tale da sostituire le sostanze proteiche. 

Conviene obbligare l’organismo a fabbricare la maggior quantità possibile 
di corpi azotati solubili, urea, acido ippurico, resterà così minor quantità di 
proteina capace di essere trasformata in acido urico. Col regime non si aumenta 
l’urea senza aumentare l’azoto totale; ma con esso si aumenta l’acido ippurico; 
conviene fare in modo di fornire all’organismo un radicale capace di combi¬ 
narsi colla glicocolla, sia l’acido benzoico, sia l’acido chinico, sostanze che si 
trovano fissate nella membrana di rivestimento dei vegetali verdi. Così le frutta 
colla loro cuticola dànno una quantità notevole di acido ippurico. Non con¬ 
viene trascurare i piccoli mezzi, giacché un calcolo urinario, che ha impiegato 
dei mesi per formarsi, può non pesare che qualche centigrammo e non è 
indifferente diminuire ogni giorno di qualche milligrammo la quantità di acido 
urico precipitata. 

Aggiungiamo che conviene ridurre il combustibile, lo zucchero e l’amido, 
evitare l’alcool e le bevande contenenti acido carbonico, cioè i vini spumanti 
ed il sidro che, a buon diritto, sono considerati come capaci di aumentare 
la produzione e la precipitazione dell’acido urico. 
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Per diminuire la tendenza alla precipitazione di questo sale converrà aumen¬ 
tare l’alcalinità del sangue coll’introduzione di sostanze contenenti potassa; 
si somministreranno per questo i vegetali verdi e le frutta. Non si temerà che 
la calce introdotta coi vegetali nuoccia alla renella; essa non ha importanza 
che quando la renella od i calcoli sono costituiti da carbonato e fosfato di 
calce o da acido ossalico; ma l’acido chinico della cuticola compensa con 
vantaggio la presenza dell’acido ossalico e la calce non è affatto nociva nella 
renella urica. 

Conviene aumentare la quantità della secrezione urinaria somministrando 
generosamente bevande calde e fredde. Le calde prima di coricarsi, serviranno 
specialmente per agire sulla nutrizione generale sciogliendo le scorie accumu¬ 
late nei tessuti ed attivandone gli scambii; l’acqua fredda, specialmente alcalina, 
somministrata durante la giornata, scioglierà nei reni e trascinerà meccanica- 
mente l’acido urico precipitato nelle vie urinarie. L’acqua distillata è buona, 
quella di cisterna è soprattutto conveniente nella renella calcarea e biliare. 


CAPITOLO V. 

Diabete Zuccherino (Diabete vero). 


Trad. del Dott. LUIGI SANSONI 

(Assistente alla Clinica Medica generale di Torino). 


Storia. — Per gli antichi, Celso, Galeno, Paolo d’Egina, diabete significava 
cachessia per flusso urinario eccessivo, e la maggior parte non l’ha ritenuto 
che come una malattia dei reni. 

È possibile che i medici dell’India antica abbiano conosciuto il diabete 
zuccherino, perchè i libri sanscriti parlano dell’urina “ di miele „ (Christie, Can- 
tani); ma in Occidente, eccetto Paracelso (1500) che divinò un’alterazione 
primitiva del sangue per una sostanza salina eccitatrice della secrezione urinaria, 
nessun medico intravvide la verità prima che Tommaso Willis (1674), «co¬ 
prendo il sapore di miele e zuccherino dell’urina di certi poliurici, non ebbe 
distinto nettamente il diabete zuccherino (d. mellitus seu anglicus) e il diabete 
insipido. 

Si può in seguito dividere in tre periodi lo sviluppo delle conoscenze mediche 
sopra il diabete. 

Nell’uno, la presenza dello zucchero non è attestata che per dei caratteri 
organolettici. 

Nel secondo si riconosce lo zucchero per caratteri chimici, per la fermen¬ 
tazione alcoolica; lo si ottiene per evaporazione dell’urina e lo si dosa per 
pesata — Pool e Dobson (1775), Gawley (1778), Frank (1791). Si comincia 
a notare la sostanza zuccherina nel sangue (John Rollo, 1797). 

Ci si accorge che lo zucchero contenuto nell’urina diabetica non è zucchero 

ordinario (Nicolas e Gueudeville, 1803). 

Infine, in un terzo periodo che non è ancora chiuso, la patogenesi si edifica 
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laboriosamente a misura dei progressi della chimica e della fisiologia. Mead 
nel xvm secolo aveva cominciato a presentire che il fegato poteva avere 
un’azione nella produzione del diabete. Rollo aveva concepito una prima inter¬ 
pretazione patogenica della quale noi teniamo conto tuttora, dicendo che il 
diabete proviene “ da alcuni cambiamenti morbosi nei poteri naturali della 

“ digestione e dell’assimilazione.che si ottiene la guarigione per un regime 

“ e per dei medicamenti propri a prevenire la formazione della materia zuc- 

“ cherina. per il riposo, per una completa astinenza dai vegetali, per un 

“ regime animale esclusivo, ecc. 

Con Tiedemann e Gmelin (1827), Bouchardat (1839), Mialhe, Magendie (1847), 
si apprende che lo zucchero non è un prodotto estraneo all’organismo, che è 
una delle sostanze dipendenti dalle trasformazioni digestive normali e che 
penetra nel sangue dopo ogni digestione: che lo zucchero diabetico è glucosio. 

Con Cl. Bernard (1848) noi abbiamo appreso l’azione del fegato nella meta¬ 
morfosi dello zucchero alimentario in glicogeno che esso immagazzina prima di 
trasformarlo di nuovo in glucosio e di restituirlo al sangue per i bisogni del¬ 
l’organismo; noi abbiamo conosciuto l’influenza del sistema nervoso centrale 
sulla funzione glicogenica. Allora comincia l’epoca contemporanea, di cui la 
storia è inseparabile dallo studio delle teorie patogeniche che ci dividono 

ancora. 


Eziologia. — Succede dell’eziologia del diabete come di quella della maggior 
parte delle malattie. Un gran numero di circostanze reputate eziologiche sono 
probabilmente delle pure coesistenze; così, dopo aver enumerato quelle che 
la nosografia tradizionale ci ha lasciato, dobbiamo farne una scelta, critican¬ 
dole in base alle nozioni patogeniche, precedentemente acquistate. 

Il diabete si può sviluppare spontaneamente negli animali. P. Ferraro ha 
studiato sopra una cagna l’anatomia patologica che non differisce essenzial¬ 
mente da quella che si trova nell’uomo (V. Il Morgagni, 1885). 

Il clima non sembra avere influenza manifesta sopra la produzione del 
diabete, che è stato veduto sotto tutte le latitudini. Si è notato, è vero, che, 
raro in Olanda e in Russia, al Brasile e alle Antille, e anche sconosciuto in 

certe parti di questi paesi, era stato frequente altre volte nell’India e soprat¬ 
tutto a Geylan (Hirsch); che è frequente ai nostri giorni in Italia (Cantam), 
mentre che sarebbe relativamente poco frequente in Germania e in Austria. 
In tutti i paesi vi sono delle provincie e anche dei centri di popolazione di 
cui gli abitanti sembrano predisposti al diabete: si sono citati in Germania la 
Turingia e il Wùrtenberg (Betz), in Francia la Normandia in Inghilterra i 
distretti agricoli e soprattutto i più freddi: Norfolk, Suffolk Berkshire e Hun- 
tingdon (Dickson). Ma la ragione di queste variazioni nella frequenza del dia¬ 
bete secondo i paesi deve essere probabilmente cercata nelle differenze di 
abitudini d’alimentazione e d’igiene generale, come anche nell attitudine di 
certe razze alle malattie artritiche e nel deterioramento progressivo delle 
famiglie in seguito all’ incrociamento troppo raro delle razze. 

Può l’influenza alimentare riassumersi nell’abuso di alimenti ricchi in amid 
e in zucchero? La frequenza del diabete a Geylan e attribuita da Ghristie alla 
alimentazione esclusivamente vegetale; gli operai della Tunngia s inutro 
soprattutto di sostanze amilacee. Cantam spiega cosi il gran numero di diabetic i 
che si vedono nel sud dell’ Italia e a Malaga per l’abuso di pasticciai frutta, 
di sciroppi e di gelati zuccherini. 1 negri, che vivono nelle piantagioni di canna 
di zucchero, dovrebbero il loro diabete alla stessa causa. Le bevande ricche 
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in zucchero ed in sostanze amilacee avrebbero la medesima azione- così il 
vino dolce, il mosto di frutta fresche, la birra (1) a causa della destrina dello 
zucchero e dell’alcool, il sidro. L’influenza del sidro è stata molto discussa¬ 
si e notato la rarità del diabete nei distretti inglesi, dove se ne beve molto- 
Leudet padre ha rimarcato che nella popolazione operaia di Rouen che con¬ 
suma molto sidro, vi sono meno diabetici che nella popolazione ricca che non 
ne beve. 

Ma non bisogna scorgere nell’influenza alimentare esclusivamente l’abuso 
di sostanze zuccherine e amilacee. Ogni alimentazione difettosa per eccesso può 
essere incriminata, perchè essa è una delle cause di rallentamento della nutri¬ 
zione. Bouchard ha trovalo, nella sua statistica, 43 volte su 100 un regime 
alimentare soprabbondante; egli non incrimina meno le carni e i grassi quanto 
gli amilacei e gli zuccherini. “ L’inglese, che mangia poco pane e poco zuc- 
“ chero ’ Eviene diabetico, perchè è gran mangiatore di carne, di lardo arro¬ 
stito, di grassi di bue e di patate; ma non bisogna dimenticare che esso 

“ non isdegna le razioni generose di alcool, sostanza che rallenta in così alto 
“ grado gli atti nutritivi 

Dopo 1 alimentazione difettosa, si deve porre, come causa predisponente 
efficace del diabete, l’insufficienza di esercizio fisico, la sedentarietà, sia essa 
la conseguenza della professione o dei gusti. La sua influenza sembrò eser¬ 
citarsi 20 volte su 100 (Bouchard). 

Niente è più istruttivo dal punto di vista delle influenze diverse dell’ali- 
mentazione, della sedentarietà e dell’eredità — fattore sul quale ritorneremo 
— che la frequenza incontestata del diabete negli Israeliti. — Bouchardat 
1 aveva rimarcata, Seegen l’ha dimostrata (36 diabetici su 140 che curava a 
Carlsbad erano ebrei); Bouchard ha analizzato le ragioni di questa frequenza. 
Cittadini pressoché tutti, almeno nei nostri paesi, che non si occupano di 
agricoltura, gli Ebrei sono, come commercianti e banchieri, obbligati ad abi¬ 
tare le città popolate, ove la loro vita si passa nell’aria confinata degli uffici 
e dei banchi, privi di luce e d’esercizio muscolare. Amici del resto della buona 
tavola, permessa loro dalle occupazioni in generale lucrose, essi accumulano 
ancora per l’eredità queste multiple condizioni sfavorevoli. Cittadini, figli e 
nipoti di cittadini, essi si uniscono sempre fra loro e non correggono le influenze 
ereditarie per mezzo degli incrociamenti cogli abitanti delle campagne. Così 
il rallentamento della nutrizione è presso a poco universale nella razza ebraica 
con il suo corteo di malattie, fra le quali il diabete. 

All’infuori delle influenze igieniche, alimentari e professionali che si accu¬ 
mulano per creare negli Israeliti una predisposizione al diabete, forse vi ha 
una questione inerente alla razza, alla costituzione primordiale. Si è fatta la 
domanda se le specie animali, oltre l’uomo, erano capaci di divenire diabe¬ 
tiche. Prout credeva di no; ma osservatori degni di fede hanno segnalato dei 

casi di diabete nel cavallo, nella scimmia (Leblanc e Bérenger-Féraud), nel 
cane (Falck, Ferraro). 

L’influenza dell’eredità è ammessa da tutti i patologi. Segnalata da Ron- 
delet (padre e figlia), Morton (padre e figli, 4 fratelli o sorelle), Isenflamm 
(8 fanciulli d’una medesima famiglia), essa è evidente in 13 per 100 dei casi, 
secondo Seegen, e in 25 per 100 secondo la statistica di Bouchard. Solo 
Griesinger non ha notato l’eredità diretta e similare che 3 volte sopra 125 casi. 
Ma l’eredità deve essere compresa in un senso più largo e Bouchard ha messo 


(1) Kratschmer, Centralb. f. die medie. Wissenschctft , 1886. 
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in luce la frequenza delle malattie del medesimo gruppo nosologico del dia¬ 
bete, vale a dire delle malattie per nutrizione ritardante, nel diabetico e nei 
suoi parenti. 

Sono il reumatismo (54 per 100), l’obesità (36 per 100), il diabete (25 per 100), 
la renella (21 per 100), la gotta (18 per cento), l’asma (11 per cento), l’eczema 
(11 per cento), l’emicrania (7 per cento), la litiasi biliare (7 per 100), che egli 
ha riscontrato nei parenti. 

Sono l’obesità (45 per 100), il reumatismo muscolare (22 per 100), l’emi¬ 
crania (18 per 100), il reumatismo articolare acuto (16 per 100), l’eczema (16 
per 100), la litiasi biliare (10 per 100), il reumatismo articolare cronico (8 per 100), 
le nevralgie (8 per 100), l’orticaria (6 per 100), le emorragie flussonarie diverse 
(6 per 100), la pitiriasi (4 per 100), l’asma (2 per 100), la gotta (1 per 100), 
che Bouchard ha notato negli antecedenti personali dei suoi diabetici, sia nel 
passato, sia in coesistenza col diabete. La coesistenza della litiasi biliare è 
ancora più frequente nella donna in particolare, che quando si stabilisce la 
statistica secondo le osservazioni in blocco: Bouchard l’ha trovata 33 volte 
sopra 100 donne diabetiche (1 volta su 3). 

Fra le malattie, che si riscontrano sovente nella parentela dei diabetici, 
bisogna citare alcune malattie nervose , in modo particolare l’alienazione mentale 
(Seegen, Zimmer, Schmidt, Westphall), e l’epilessia (Langiewicz, Griesinger, 
Lockart-Clarke). F. W. Pavy (1) è uno di quelli che hanno insistito sopra le 
relazioni del diabete colle nevrosi (paralisi agitante, epilessia, gozzo esoftal- 
mico), con certi sintomi dell’atassia, coi dolori folgoranti e l’iperestesia cutanea. 
Così il coma diabetico non sarebbe, secondo lui, il resultato di una intossi¬ 
cazione, ma la conseguenza di un esaurimento nervoso dei centri cerebrali; 
Pavy è partigiano della teoria bulbare del diabete. L’isterismo si riscontra 
ancora sovente negli ascendenti dei diabetici; è vero però che l’estrema fre¬ 
quenza di questa nevrosi in generale toglie un po’ d’importanza a questa coin¬ 
cidenza. Il legame fra il diabete e le malattie nervose è il disturbo nutritivo. 
I turbamenti ereditari o acquisiti del sistema nervoso possono accelerare o 
rallentare la nutrizione e la frequente coesistenza dell’artritismo colle nevrosi 
ha fatto creare il motto neuro-artritismo. — I diabetici sono sovente dei neuro¬ 
artritici. 

Le relazioni del diabete cogli altri stati morbosi, nei quali la nutrizione è 
pervertita, si scorgono ancora nella coesistenza frequente deWobesitò col dia¬ 
bete, di cui io parlai testé. Se Bouchard ha trovato 45 obesi su 100 diabetici, 
Seegen ha riscontrato il diabete 52 volte su 140 casi d’obesità, Zimmer 18 volte 
su 62, Pfeiffer 33 volte su 100. 

Il sesso ha un’azione molto debole nella predisposizione al diabete ; è più 
comune nell’uomo adulto, ma più frequente nelle fanciulle La glicosuria del¬ 
l’allattamento nelle giovani puerpere può essere qualche volta durevole e di una 
certa gravità (Gaudard). 

Dal punto di vista dell’età, il massimo di frequenza è fra i 30 e 70 anni; 
se è raro nel bambino, è stabilito però che a quest’età è singolarmente grave 
(Leroux). Landrieux e Iscovesco (2) hanno detto, in base a 66 casi in donne 
di 66 a 72 anni, che la senilità dà dei caratteri speciali al diabete glicosuria, 
il quale sembra presentarsi sotto forma d’accessi intermittenti o subentranti, e si 


(1) Brit. Med. Journal , december 1885. 

(2) Progrès médical, 1885. 
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accompagna con azoturia, albuminuria non retrattile, pigmenti biliari, che 
attestano una specie d’atassia dell’assimilazione nei vecchi. 

Noi abbiamo parlato di professioni sedentarie come predisponenti al diabete; 
non è meno chiaro che lo stato sociale e soprattutto l’opulenza, cause di vita 
oziosa e d’alimentazione abbondante, favoriscono la comparsa del diabete. 
Sopra 218 diabetici Gantani ha notato 109 benestanti, ecclesiastici e notari. 

L’esistenza del diabete simultaneamente o successivamente nei due sposi 
ha colpito diversi osservatori. Seegen e Betz avevano segnalato questi casi di 
diabete detto coniugale. Betz inclina a vedervi l’indizio d’un contagio possibile. 
Senator fa osservare che bisogna subito domandarsi se le medesime influenze 
igieniche e alimentari agendo sopra due esseri che vivono insieme non siano 
sufficienti a spiegare resistenza della medesima malattia nell’uno e nell’altro. 
Questa è anche l’opinione di Rendu. Se il diabete fosse contagioso, il diabete 
coniugale si sarebbe visto più sovente. La questione è stata portata di nuovo 
da Debove alla Société des Ùòpitaux (20 luglio 1889). Sopra 50 casi di diabete egli 
ha riscontrato 5 casi di diabete coniugale; Bendu ed altri membri della Società 
hanno citato 6 casi analoghi. Richard Schmitz (1) ha osservato 26 casi di 
diabete coniugale senza predisposizione ereditaria, nè parentela fra gli sposi, 
senza che essi avessero la gotta, nè assumessero un’alimentazione zuccherina 
eccessiva ; egli pensa che il diabete coniugale rappresenta 1 per cento dei casi. 
Il mio amico, il dottore Fouquet, che esercita al Cairo, ha visto 3 casi di diabete 
coniugale nei matrimoni sirii; egli ha notato che nel secondo coniuge colpito, 
una gengivite aveva preceduto la glicosuria; il primo aveva di già la gengivite. 

Le cause enumerate finora sono piuttosto predisponenti ; le seguenti sono 
soprattutto occasionali: così i traumatismi , le affezioni acute e croniche dei centri 
nervosi , soprattutto del cervello (infiammazioni, rammollimento, degenerazione), 
i tumori di quest’organo consecutivi a traumi, all’ infuori anche di quelli che 
possono svilupparsi sul pavimento del quarto ventricolo e realizzare l’espe¬ 
rienza di Gl. Bernard. 

Agiscono pure sopra il sistema nervoso, nel senso di inibire la nutrizione 
generale, anche le influenze morali depressive, sia che esse si manifestino brusca¬ 
mente o sia che la loro azione si faccia sentire ogni giorno durante molti 
anni ; la tensione di spirito che necessitano i lavori intellettuali e le questioni 
finanziarie o politiche; tutti gli individui che subiscono le alternative incessanti 
dell’ansia e della speranza: gli scienziati che seguono passionatamente una 
scoperta, come i capi di partiti ambiziosi in un’assemblea politica, o gli specu¬ 
latori, sono candidati al diabete, e i luoghi ove se ne trova il più gran numero 
riunito, sono l’Istituto [di Francia], le Camere del parlamento e la Borsa. 

Le affezioni del tubo digerente agiscono disturbando progressivamente la 
nutrizione, ed anche il raffreddore, l’impressione dell’umidità subitanea, unica 
o reiterata. Gli sforzi fìsici eccessivi, gli eccessi sessuali, hanno un’influenza più 
discutibile. — Ma certe malattie sembrano potere aprire la porta al diabete 
che si è mostrato nella convalescenza di malattie , le une febbrili leggere o gravi 
(morbillo, febbre tifoidea), le altre che disturbano le funzioni del fegato (ittero 
per ostruzione, Sweet) (2). 

L’influenza del paludismo ha particolarmente preoccupato Verneuil (3) (a). 


(1) Berlin, klin. Woch ., 19 maggio 1890. 

(2) Diabetes mellitus following obstructive jauudice; N.-York med. Journ ., p. 72, 19 janv. 1889. 

(3) Bull, de l'Acad. de Méd., 1881. — Gaz. des H6p. et Gaz. hebd ., 1882. 

(«) [A torto si volle attribuire al paludismo importanza nell’eziologia del diabete (S.)]. 
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Anatomia patologica. — Il sistema nervoso è stato particolarmente stu¬ 
diato dal punto di vista anatomo-patologico dopo che i lavori di Gl. Bernard 
hanno fatto conoscere la glicosuria sperimentale per lesioni del sistema nervoso 
centrale. 

Il cervello non è stato trovato normale da Saundby, che 5 volte su 27 autopsie; 
11 volte eravi edema, congestione con ispessimento delle meningi. Altri autori 
hanno trovato l’anemia; Mackenzie, l’atrofia delle circonvoluzioni. Luys ha 
segnalato il rammollimento. Abraham ha riscontrato nella sostanza cerebrale 
dei corpuscoli amilacei e delle masse colloidi. Tardieu parla della sclerosi della 
sostanza cerebrale e del suo colore scuro che ha sovente trovato. Si sono 
riscontrate delle cisti nei lobi frontali, nella protuberanza, nel bulbo, nei plessi 
coroidei, in alcuni diabetici. Ma queste diverse lesioni sono in generale consi¬ 
derate come il resultato di perturbazioni della nutrizione che producono il 
diabete e non come cause. 

Al contrario i tumori del bulbo e del quarto ventricolo che sono stati ecce¬ 
zionalmente trovati alla autopsia dei diabetici, avevano evidentemente causato 
la malattia in questi casi. Jvan Michael (1) ha trovato all’autopsia di un diabete 
tipico, morto nel coma con acetonuria, un cisticerco aderente al pavimento 
del quarto ventricolo. Focolai emorragici, rammollimenti sono stati riscontrati 
nel bulbo e nella protuberanza. Luys ha descritto uno stato d’iperemia cronica 
con essudazione diffusa, che aveva prodotto la degenerazione degli elementi 
nervosi e delle lesioni tanto più marcate quanto più il diabete ha durato 
lungamente. 

Dal punto di vista chimico si sono constatate nei centri nervosi delle granu¬ 
lazioni di glicogeno in assai grande quantità, sotto forma di vere trombosi nei 
vasi del midollo allungato e della sostanza corticale (Futterer) (2). Queste gra¬ 
nulazioni di glicogene formano anche dell’embolie. Le obliterazioni vascolari 
per glicogene sono forse la causa di alcuni accidenti nervosi del diabete. — 
Una proporzione inusitata di ferro è stata segnalata da Zaleski nel cervello. 

Nel midollo non sono state descritte lesioni proprie al diabete. 

I nervi cerebrali non sono stati studiati che dal punto di vista del pneu- 
mogastrico. Harley, Henrot, Frerichs hanno riscontrato ciascuno un caso in 
cui il nervo vago era compresso da un tumore. La compressione nel caso di 
Frerichs si esercitava al livello del quarto ventricolo sopra il nucleo d’origine 
del nervo; negli altri due casi, era il tronco che era compresso nel torace. 

Lubimoff ha segnalato in un caso di diabete un’atrofia con pigmentazione 
del ganglio inferiore del vago. 

Le alterazioni del pneumogastrico constatate nei casi di diabete meritano 
di essere avvicinate ai resultati osservati da Arthaud e Butte nelle loro espe¬ 
rienze sull’irritazione del pneumogastrico; la nevrite che segue alla sezione 
nel capo centrale produce la glicosuria, quella del capo periferico produce la 
fame, la sete, la poliuria e l’esaurimento. 

Arthaud e Butte sono egualmente riusciti a produrre la glicosuria provo¬ 
cando una nevrite dei nervi del primo paio dorsale. Schifi ha prodotto la 
glicosuria mediante l’irritazione del capo centrale dello sciatico. 

Saundby non ha constatato alterazioni dei nervi spinali nelle autopsie dei 


(1) Deutsch. Arch. f. Teliti. Med., XLIV. pag. 597. 

(2) G. Futterer, Glycogen in den capillaren der Grosshirnrinde; Centralb. f. d. Med. Wissen., 
n° 28, 1888. 

24 . — Tr. Med. — Disturbi e malattie della nutrizione , I. 
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diabetici. Ma Leyden ha descritto una polinevrite diabetica; Buzzard (1), 
Althaus, Auché hanno veduto delle nevriti periferiche disseminate o localizzate. 

I nervi simpatici sono stati esaminati molte volte coll’idea che il diabete 
potesse dipendere da qualche lesione del sistema dei nervi splacnici. Nel 1818 
Duncan diceva di aver trovato il simpatico addominale tre volte più volumi¬ 
noso che allo stato normale. Nel 1842, Percy descriveva uno ispessimento e 
un induramento cartilagineo del ganglio semilunare, dei nervi splacnici, del 
nervo vago. Nel 1870, Klebs, Munk, trovano delle modificazioni del plesso 
celiaco. Lubimoff riscontra l’atrofia dei gangli simpatici e delle loro cellule 
nervose. Hate White fa la medesima constatazione in 4 casi. Ma Singleton 
Smith ha cercato indarno queste alterazioni. 

Saundby ha sovente trovato nelle sue autopsie di diabetici i gangli semi¬ 
lunari ipertrofici. Egli riavvicina a questo fatto la produzione della glicosuria 
sperimentale ottenuta mediante la distruzione dei gangli cervicali superiori e 
inferiori (Pavy), del primo ganglio toracico (Eckhard), del ganglio addominale 
(Klebs), mediante la sezione dei nervi splacnici (Hensen, Arthaud e Butte). 
L’estirpazione del plesso celiaco è seguita da glicosuria temporaria e da ace- 
tonuria (Lustig, Pfeiffer), poi da esaurimento mortale. 

II sangue dei diabetici è generalmente d’apparenza normale; qualche volta 
è sembrato nerastro, più denso e più vischioso, raramente grasso. La fibrina 
e l’albumina ne sono appena modificate. Gl. Bernard aveva constatato l’aspetto 
giallastro, lattiginoso del siero negli animali resi glicosurici. Nei casi eccezionali, 
in cui la tinta lattiginosa è stata osservata nell’uomo, si è potuto spiegare 
questo colore per l’accumulo di goccioline di grasso (lipemia) : in luogo di 
gr. 1,60 per 1000, il grasso si eleva a gr. 3,64 (Simon), a gr. 6,77 (Muller). La 
presenza di un tale accumulo di grasso ha dato l’idea a più autori di spiegare 
con embolie grassose nel cervello e nei polmoni gli accidenti del coma dia¬ 
betico. Si sa che Miahle aveva creduto a torto il sangue dei diabetici acido; 
l’acidità del sangue è incompatibile colla vita; è soltanto qualche ora dopo 
la morte che il sangue può divenire acido per fermentazione e formazione di 
acido lattico. Parecchi autori, fra cui Lecorché, hanno ammesso che il sangue 
può essere meno alcalino che allo stato normale. È al momento degli acci¬ 
denti del coma diabetico che il sangue tenderebbe soprattutto verso l’acidità 
in seguito alla presenza di acido diacetico od ossibutirrico. 

I globuli rossi sembrano piuttosto aumentati in numero nel periodo di 
stato: in media 3,400,000 a 4,000,000 (Lecorché). I diabetici assorbono meno 
ossigeno ed esalano meno acido carbonico che gli individui sani, forse per 
una diminuzione del potere assorbente di ciascuna emazia. Hayem dice che, 
malgrado la sua alterazione chimica, il sangue resta anatomicamente normale; 
non s’impoverirebbe in globuli rossi che nel periodo ultimo in seguito alla 
cachessia. 

Veit ha trovato i leucociti più numerosi, Saundby ha veduto una volta un 
volume eccessivo di essi. 

La vera lesione del sangue nei diabetici, è Yiperglicemia. Si sa che lo zuc¬ 
chero esiste allo stato normale nel sangue indipendentemente dall’alimenta¬ 
zione e dalla digestione. Tiedemann e Gmelin l’avevano dimostrato nel 1820; 
Gl. Bernard e molti altri hanno confermato il fatto. Pavy non ne trovava che 


(1) Associazione Medica Britannica, 1890. 
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gr. 0,04 a 0,07 per 1000; Bernard, almeno gr. 0,80; Mering, gr. 1,20 e fino a 
gr. 2,40. 

Dalle esperienze di Gl. Bernard, nelle quali lo zucchero è stato dosato simul¬ 
taneamente nel cane, nel sangue d’una arteria e d’una vena corrispondente, 
risulta che il sangue arterioso contiene gr. 1,30 di zucchero per 1000, e il 
sangue venoso gr. 0,90: rapporto 1,444. Applicando questo rapporto alla ric¬ 
chezza in zucchero del sangue, arterioso e venoso, nell’uomo, secondo la deter¬ 
minazione del contenuto in zucchero del suo sangue venoso (gr. 1.20 a 2,40), 
si potrebbe supporre che il sangue arterioso dell’uomo contiene gr. 1,73 a 3,46 
di zucchero. Bouchard crede che queste cifre sieno esagerate e si contenta 
di valutare, secondo le esperienze di Bernard sopra varie specie di animali, 
che 1 Kg. di sangue arterioso perde, divenendo sangue venoso, gr. 0,40 di 
zucchero ed anche soltanto gr. 0,20, ammettendo che la distruzione dello zuc¬ 
chero si operi nell’uomo come negli animali nei quali essa è più debole. 
Partendo da questa ultima cifra, si può fare la valutazione seguente: il sangue 
formando la tredicesima parte del peso del corpo, il sangue totale d’un uomo 
di 64 Kg. perderà 1 gr. di zucchero passando dallo stato arterioso allo stato 
venoso, vale a dire in una rivoluzione totale; siccome vi sono circa 1850 rivo¬ 
luzioni totali in 24 ore, il sangue dell’uomo perde dunque almeno 1850 grammi 
di zucchero per giorno. Ora tutto l’ossigeno consumato dall’uomo (850 grammi 
al più) non potrebbe bruciare che 798 grammi di zucchero. Vi sono dunque 
almeno 1052 grammi di zucchero che scompaiono senza essere nè bruciati, 
nè eliminati, vale a dire che scompaiono nei tessuti per assimilazione per 
subirvi delle nuove metamorfosi. 

Ma nel diabetico la glicemia fisiologica fa posto all’ iperglicemia. Lo zucchero 
appare nell’urina appena il sangue ne contiene da gr. 2,5 a 3 per 1000 (Ber¬ 
nard), 5 gr. per 1000 (Becker), da 4 a 6 secondo altri. 

Le quantità di zucchero trovate nel sangue dei diabetici allo stato fresco 
sono variabilissime; esse oscillano fra gr. 0,35 e 5,3 per 1000 (Pavy). Benché 
lo zucchero circoli nel sangue in tutta l’economia, i differenti tessuti e paren¬ 
chimi non ne contengono la stessa proporzione: in un ammalato di Griesinger, 
si è trovato la ripartizione seguente, per 100 parti: sangue del cuore destro, 
0,05; fegato, 0,28; milza, 0,23; cervello, 0,081; muscoli della coscia, 0,038. 

Vi ha sovente eccesso di urea (azotemia), di materie estrattive, d’acido 
urico nel sangue dei diabetici; qualche volta d’acido ippurico e d’inosite. Ecce¬ 
zionalmente si è trovato dell’acetone. 

La presenza di zucchero e di altri prodotti in eccesso può fare ascen¬ 
dere la sua densità da 1,028 o 1,029, cifra normale, a 1,033 e 1,035. Questa 
densità, unita ad un certo grado di viscosità, spiega un rallentamento nella 
circolazione capillare (Mac Gregor). 

Il cuore è stato trovato normale in 40 per 100 dei casi da Saundby ; altri¬ 
menti, esso era pallido e molle, o dilatato ed ipertrofico, o grasso. 

È stata notata la pericardite. 

Lecorché ha descritto Vendocardite come una delle complicazioni del dia¬ 
bete, Maguire ne ha citato un caso. Ciò sarebbe, secondo questi osservatori, 
un accidente dell’ultimo periodo; queste alterazioni avrebbero sede quasi unica¬ 
mente sulla faccia auricolare della mitrale. 

Alcuni autori hanno veduto delle granulazioni di glicogeno fra i fasci del 

miocardio. 

Le arterie degli arti, del cervello, delle retina sono sovente colpite da 
degenerazione grassa o da ateroma (Dupuytren, Gharcot, Lecorché) e queste 
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lesioni spiegano l’asfissia locale e la claudicazione intermittente veduta da 
Gharcot nei diabetici, le emorragie cerebrali e retiniche, i rammollimenti e 
le gangrene. 

Il fegato dei diabetici è generalmente ipertrofico. La congestione cronica 
è la causa ordinaria della tumefazione. La degenerazione grassa è frequente. 

L’epatite interstiziale, la cirrosi , può assumere diverse forme. La sclerosi 
può essere periportale o bivenosa. Essa è più sovente ipertrofica. Hanot, Chauf- 
fard (1881) hanno insistito sulla presenza di granulazioni pigmentarie nel tessuto 
sclerosato (cirrosi ipertrofica pigmentaria), essi ammettono un’ipergenesi di 
pigmento per parte del fegato. La cirrosi pigmentaria è stata veduta da Letulle, 
ma altrimenti interpretata (1). Brault e Galliard (2) hanno osservato pure 
la cirrosi ipertrofica pigmentaria: essi sono d’avviso che la cirrosi preceda la 
pigmentazione; la cellula epatica non può trasformare in cromogeno biliare 
il pigmento sanguigno alterato che gli è fornito dal sangue diabetico; il fegato, 
essendo l’organo ove si elaborano i pigmenti, si trova per il primo ingom¬ 
brato dalla ritenzione del pigmento. 

I diabetici visti prima da Hanot e Chauffard avevano melanodermia nello 
stesso tempo che la cirrosi pigmentaria. Ma i malati che videro più tardi Letulle, 
Hanot e Schachmann, avevano solo il fegato pigmentato. Schachmann ha 
concluso da ciò che il pigmento si fabbrica nel fegato ed ò per embolia che 
va a costituire la melanodermia secondariamente. La cirrosi diabetica è 
soprattutto peri-sopra-epatica, mentre che la cirrosi alcoolica è essenzialmente 
periportale (3). 

La cirrosi atrofica è stata osservata, ma forse essa si spiega per l’abuso 
frequente d’alcool che fanno i diabetici. 

Quincke segnala un eccesso di ferro nel fegato dei diabetici. Quest’organo 
è del resto sovente normale in essi. 

La milza, generalmente piccola e molle, ha delle arterie di cui le pareti 
sono in degenerazione jalina. Vi si è trovato del ferro e del glicogeno. 

L’ esistenza di alterazioni del pancreas nel diabete è stata notata prima 
da Cowley (1788); poi da Bright, da Ghopart (1821). Bouchardat, nel 1846, 
pensava che il pancreas può avere un’azione nel diabete. A poco a poco si 
accumularono dei fatti da Griesinger, Frerichs, Harley, Fles, Hartsen, Reckling- 
hausen, Popper, Klebs e Munch, Lecorché. Ma il pancreas è stato studiato 
con gran cura particolarmente da Lancereaux. Le sue idee sopra l’azione del 
pancreas nella patogenesi del diabete magro sono state riassunte nella tesi 
di Lapierre (4), poi sviluppate da lui stesso davanti all’Accademia e nelle sue 
lezioni cliniche. 

Le lesioni del pancreas consistono il più sovente in una atrofia totale o 
parziale, e allora più specialmente limitata alla coda dell’organo. Il pancreas 
può trovarsi trasformato in una massa biancastra, di una durezza fibrosa, 
nella quale non si distinguono i canali escretori ; la sclerosi della trama con¬ 
nettiva ha soffocato le cellule ghiandolari, che sono in degenerazione grassa. 

L’atrofia può essere la conseguenza dell’obliterazione dei canali escretori 


(1) Soc. des hópit ., dèe. 1885. 

(2) Arch. gén. de méd., janv. 1887. 

(3) Hanot et Schachmann, Are. de Physiologie, 1886. 

(4) Lapierre, Thèse de Paris, 1879. 
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per calcoli, sia numerosissimi e piccoli, sia in numero di due o tre, ma di 
grosso volume, aventi ciascuno fino a 4 centim. di lunghezza, composti di 
carbonato e di fosfato di calce: la dilatazione dei canali al disopra dei cal¬ 
coli, per la secrezione pancreatica che continua, conduce alla formazione di 
cisti più o meno voluminose e numerose, contenenti un liquido bianco gial¬ 
lastro, vischioso, nel quale si vedono colesterina, grasso, detriti cellulari, 
calcoli. Attorno a queste cisti per ritenzione, di cui non è sempre facile ritro¬ 
vare la comunicazione coi canali, il tessuto del pancreas passa a sclerosi, ed 
ora s’indurisce, ora diviene molle e grasso. 

La compressione del canale di Wirsung per un tumore della testa del 
pancreas (Frerichs), per un ascesso (Harley), può condurre parimente all’atrofìa 
del pancreas, e Lancereaux ammette che ogni alterazione di natura tale da 
sopprimere totalmente la secrezione della ghiandola può produrre il diabete 
magro. — Brault e Galliard hanno descritto una cirrosi pigmentaria del 
pancreas, simile alla cirrosi epatica pigmentaria. 

[Le alterazioni anatomiche del pancreas non si trovano costantemente nei 
diabetici : spesso il pancreas vi si trova normale. In un caso interessante di 
diabete grave, riguardante un bambino morto a nove anni dopo due anni di 
malattia, comunicato da Sandmeyer al X Congresso di Wiesbaden (1891) si 
trovò, accanto alla degenerazione glicogena delle anse di Henle, degenerazione 
adiposa caratteristica degli epitelii renali, degenerazione grassa discretamente 
grave del cuore, ed un focolaio di degenerazione nel midollo cervicale. Nessuna 
alterazione negli altri organi, ciò che indica che in casi anche gravissimi “ il 
pancreas può essere normale „ (S.)]. 

L’atrofìa del pancreas, quando esiste in un diabetico, non può essere attri¬ 
buita, come hanno pensato alcuni, a una alterazione del plesso celiaco; l’estir¬ 
pazione di questo plesso non produce l’atrofia del pancreas (Lustig). 

G. Lemoine e Lannois descrivono una sclerosi del pancreas d’origine 
vascolare, che essi hanno riscontrato su quattro pancreas di diabetici (1). I 
due punti che risaltano dai loro esami istologici sono la scarsezza della lesione 
dei canali escretori e 1’esistenza di una sclerosi avanzata degli spazi intera- 
cinosi e intercellulari, sclerosi che ha per punto di partenza il sistema vasco¬ 


lare e specialmente i sistemi venoso e linfatico. Affatto opposte sono le 
lesioni osservate dopo la legatura del canale di Wirsung: qui la dilatazione 
dei condotti escretori è la lesione primitiva, e termina alla loro trasforma¬ 
zione fibrosa totale (Arnozan e Vaillard) ; ma allora la sclerosi dei vasi non 
è che una lesione tardiva, un fenomeno accessorio. Gli esperimentatori che 
avevano legato il canale di Wirsung hanno notato quasi tutti l’assenza di 
zucchero nell’urina degli animali in esperienza. Al contrario la glicosuria 
sembra essere la conseguenza abituale dell’atrofia del pancreas per la sclerosi 
perivascolare, come dell’estirpazione totale del pancreas (Mering e Minkowski, 
Hedon); noi ritroveremo questi fatti a proposito della patogenesi. 

Lo stomaco è frequentemente dilatato, le sue pareti possono essere ispessite, 
la mucosa può offrire le lesioni del catarro cronico con atrofia delle ghiandole. 

Dal lato dell’iNTESTiNO, Frerichs ha descritto un aspetto dissenterico; Ebstein, 
la desquamazione epiteliale; Kòster, un’enterite follicolare poliposa (2). 


(1) Contribution à l’étude des lésions du pancréas dans le diabète (Arch. de méd. expérim ., 
l cr janvier 1891). — Consultare anche Giorgi, Du diabète sucri en rapport uvee les lésions du pan¬ 
créas (Thèse de Lyon, décembre 1890). 

(2) Beri. Klin. Woch., 1885. 
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Polmoni. — Nei diabetici si trovano sia delle lesioni comuni, congestione, 
bronchite, edema, broncopneumonite, sia, con una grande frequenza, lesioni 
tubercolari. Dreschfeld le classifica così: pneumonite franca acuta, rara; bron¬ 
copneumonite acuta che può condurre alla gangrena; broncopneumonite cro¬ 
nica tubercolare; gangrena del polmone. 

Riguardo alle lesioni tubercolari si è notato la confluenza speciale dei 
tubercoli, la tendenza alla caseificazione rapida e all’ulcerazione. 

I reni sono soventissimo alterati nei diabetici. Griesinger e Dickinson hanno 
trovato delle alterazioni renali, l’uno 32 volte su 64 casi, l’altro 25 volte su 27. 
Ma queste lesioni si riferiscono a vari tipi, o almeno si devono distinguere i 
casi nei quali esiste un morbo di Bright, colle sue alterazioni ordinarie, 
sopraggiunto al diabete, e quelli in cui l’esame istologico mette in evidenza 
delle alterazioni speciali al diabete a diversi gradi. 

P. Inglessis (1) crede che la lesione più comune sia un’ipertrofia funzionale 
che appare durante il periodo d’aumento o di stato del diabete, come conse¬ 
guenza della poliuria. Il rene è aumentato di volume ad occhio nudo e istologi¬ 
camente presenta un accrescimento notevole delle cellule dei tubi contorti. 
Inglessis considera le nefriti come tardive; il più sovente esse sono parenchi- 
matose e possono essere in molti casi imputate allo stato costituzionale o a 
malattie anteriori o concomitanti, apportandovi il diabete la sua influenza. 

Le alterazioni renali veramente proprie al diabete si dividono in due cate¬ 
gorie. All’una appartengono le alterazioni descritte da Ebstein e da Straus; 
è una necrosi molto analoga alla necrosi da coagulazione di Weigert, che col¬ 
pisce l’epitelio di un certo numero di tubi contorti e anche alcuni tubi retti 
dei raggi midollari; il protoplasma di ciascuna cellula così colpita è divenuto 
irregolarmente granuloso, il nucleo non è più visibile o non si appropria più 
i reattivi coloranti. 

D’altra parte Armanni ed Ehrlich hanno descritto sotto nomi differenti 
delle lesioni, di cui Straus ha dimostrato l’identità (2). Armanni ha veduto 
una degenerazione jalina che trasforma le cellule epiteliali in grosse vescicole 
aventi un protoplasma omogeneo e trasparente, pareti nette e ispessite, un 
nucleo vivamente colorato dai reattivi. E la medesima lesione che Ehrlich ha 
descritto come infiltrazione glicogenica dell'epitelio. La metamorfosi jalina o 
vitrea d’Armanni è messa in evidenza dai reattivi ordinari: facendo agire la 
gomma jodata sopra queste medesime cellule, Ehrlich ha fatto apparire il 
glicogeno che le infiltra. La sede delle lesioni di Armanni ed Ehrlich è esclu¬ 
sivamente la zona limitante, e l’epitelio alterato si vede nei tubi retti come 
nella branca gracile dall’ansa di Henle e in alcuni tubi collettori. 

La necrosi d’Ebstein sembra poco frequente comparativamente all’infiltra¬ 
zione glicogenica d’Armanni-Ehrlich, che Frerichs ha trovato costante nel diabete. 

Alcuni autori hanno attribuito a queste diverse alterazioni renali un’azione 
nella patogenesi del coma diabetico che essi assimilano quindi all’uremia. 
Fichtner (3) ammette una relazione fra la degenerazione grassa dell’epitelio 
dei tubi contorti e il coma diabetico. Albertoni e Pisenti hanno prodotto 
sperimentalmente, facendo ingerire a conigli e cani delle dosi reiterate d’ace¬ 
tone, l’albuminuria e le lesioni epiteliali dallo stato granuloso fino alla necrosi, 


(1) Le rein dans ses rapports uvee le diabète, Thèse de Paris, 1885. 

(2) Stracs, Arch. de Phi/s., 30 sept. 1885 et lei- juillet 1887. 

(3) Deutsch. Ardi. f. lei. Med ., XLV, p. 112. 
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una specie di nefrite acetonica (1): [nefrite acetonica che Bozzolo descrisse 
poi anche nell’uomo (S.)]. 

Si osservano ancora nei diabetici la pielite e l’ ureterite, come anche la 
cistite cronica con ispessimento della mucosa e ipertrofia delle pareti muscolari. 

Dal lato degli organi genitali, la balanite e la postite con fimosi, la vulvite. 

La pelle può presentare nei diabetici delle lesioni diverse. Le une sono 
direttamente in rapporto coi disturbi di nutrizione; Fournier le chiama diabetidi. 
Segnaliamo una varietà di lichene diabetico (F. Barlow) (2) che rassomiglia 
al xantelasma e denominato da Crocker xantoma diabetico. Altre dermopatie 
sono parassitane (flemmoni, antrace, furuncolo) e sono state facilitate dal 
disturbo di nutrizione che produce nella pelle la presenza costante di zucchero. 

Il diabetico è un essere votato al parassitismo. Esso soccombe quasi tanto 
sovente per un’infezione, quanto per i progressi naturali della cachessia dia¬ 
betica. Quando non è il suo polmone che coltiva il bacillo tubercolare, il suo 
tessuto cellulare si lascia facilmente invadere dai microbii piogeni. 

Le esperienze di 0. Bujvid (di Varsavia) fra le altre mostrano che la pre¬ 
senza di zucchero nei tessuti favorisce lo sviluppo dei piogeni, come in vitro (3). 

Parmentier ha trovato gli stafilococchi albo e aureo nelle artriti purulente 
di una donna diabetica e tisica; egli ha pensato che in questo caso i piogeni 
poterono penetrare nel sangue per una caverna del polmone (4). 

Il più sovente la penetrazione si fa per un’escoriazione insignificante dei 
tegumenti. 

Le gangrene e le necrosi sono la conseguenza di disturbi circolatori. 
Rosenblat (5) ha visto, in un diabetico colpito da tubercolosi e da focolai di 
gangrena polmonare, delle necrosi multiple della pelle e delle ulcerazioni delle 
mucose che sembrano essere state causate da infarti emorragici nei capil¬ 
lari del derma o del corion. La necrosi è una mortificazione di elementi ana¬ 
tomici fuori del contatto dell’aria. La gangrena è il più sovente secca e 
mummificante, non differente dalla gangrena spontanea dei vecchi non diabe¬ 
tici. Essa può essere umida o infiammatoria per l’intervento dei microbii 
saprofiti. 

Fra le lesioni che il diabete può produrre ne\Vapparecchio visivo, la più 
frequente è la cataratta, che è quasi sempre una cataratta molle, doppia, a 
sviluppo rapido, attribuita dagli uni alla presenza di zucchero negli umori 
dell’occhio, dagli altri alla sottrazione d’acqua, a un disturbo atrofico sotto 
la dipendenza del trigemino (Marchal), dal più gran numero al deteriora¬ 
mento generale dell’individuo (Lecorché, Jaccoud). Bouchard ha dimostrato 
che essa si produce soprattutto nei diabetici albuminurici. Essa dipende, si dice 
ancora, da una degenerazione grassa delle fibre cristalline. Beckei e Deutsch- 
mann ammettono un processo infiammatorio cronico che risulta da cam¬ 
biamenti prodotti dalla presenza dello zucchero nella diffusione dei liquidi 
intra-oculari, da un gonfiore delle cellule dello strato pigmentario della faccia 
posteriore dell’iride, che si distaccano colla più grande facilità, da un’atrofia 


(1) Gf. Pisenti e Acri, Rene diabetico ( Acc. /ned. chir. di Perugia, 1890). 

(2) Monatschr. f. prakt. Derni., n° 29, 1888. 

(3) Wien. /ned. Presse, 1888. 

(4) Arch. de méd., 1889. 

(5) Arch. f. patii. An. und Phys., Bd. CXIV, Heit 1. 
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del tessuto irideo alla sua periferia con proliferazione dei nuclei e delle fibre 
connettive; infine, le fibre cristalline possono essere colpite da morte diret¬ 
tamente per l’influenza del diabete (1). 

Si trovano ancora nei diabetici delle emorragie retiniche, dovute sia allo 
stato discrasico del sangue, sia alla fragilità dei vasi, o all 'atrofia semplice, 
generale o parziale, della retina o del nervo ottico. 


Sintomi. — I sintomi del diabete possono essere enumerati, sia per appa¬ 
recchio, sia per ordine di comparsa; ma questo secondo processo d’esposi¬ 
zione è difficilissimo, niente essendo più variabile che l’ordine, secondo cui 

si succedono i sintomi. 

% 

E soprattutto Pinizio che è impossibile descrivere: vi sono tante maniere 
di cominciare del diabete. “ Non vi sono — diceva Lasègue, che trovava che 

10 studio del diabete era stato troppo rivolto alle teorie patogenetiche o alle 
reazioni atte a dimostrare la glicosuria a scapito della storia degli ammalati 

non vi sono storie di diabetici, all’inizio, onestamente e sinceramente 
scritte: di diabete confermato, sì; di diabete all’inizio, no. Noi non assistiamo 

11 più sovente che all’ultima fase della malattia; perchè, questa essendo lunga, 
da una parte il malato si stanca del suo medico, e, dall’altra, la curiosità di 
questo, a capo di tre mesi, è affatto esaurita „. 

Sono sovente degli specialisti consultati per caso i quali, più accorti del 
medico, scuoprono un diabete ignorato: i dentisti istruiti che constatano una 
gengivite espulsiva, uno stato fungoso delle gengive; i dermatologi richiesti 
per un’eczema, per un prurito vulvare, quando non è un sifilografo che è 
chiamato a curare una balano-postite recidivante, un oculista di cui si ricer¬ 
cano le cure per un’ambliopia o una cataratta. 

Fra i sintomi rivelatori bisogna ancora segnalare delle nevralgie bilaterali 
(Worms), sopratutto la sciatica e la nevralgia facciale, la diminuzione rapida 
della potenza genitale, la furuncolosi, i disturbi digestivi, specialmente delle 
diarree parossistiche, un dimagramento inesplicabile, una perdita progressiva 
delle forze fisiche e dell’attività intellettuale senza localizzazione morbosa 
apprezzabile in nessun organo, un’insonnia ribelle. 

Non si finirebbe più se si dovessero enumerare tutte le modalità che riveste 
l’inizio apparente del diabete; poiché, quando si è consultati per il sintoma 
rivelatore, la glicosuria esiste in generale da assai lungo tempo, e il disturbo 
nutritivo generatore dell’iperglicemia, di cui la glicosuria è la conseguenza, è 
ancora di data più antica. 


Fra i frequenti sintomi d’avanguardia, bisogna ricordare l’impotenza, 
allorché, debitamente constatata, non le si può trovare esplicazione legittima. 
Gli ammalati hanno ordinariamente perduto l’appetito della funzione genitale 
e l’attitudine a compierla, facile a constatare nell’uomo; nella donna, sul prin¬ 
cipio si tratta di un’indifferenza assoluta, più tardi di una vera ripugnanza. 
Così Lasègue non ometteva giammai, al .minimo sospetto, di domandare ai 
suoi ammalati ciò che egli chiamava pittorescamente la termometria delle loro 
capacità genitali. 

In alcuni ammalati una stanchezza generale, una debolezza degli arti infe¬ 
riori, che li conduce ad evitare ogni esercizio, si palesano di buon’ora, e allo 
sfinimento fisico si aggiunge una prostrazione morale del tutto caratteristica. 
Questi diabetici non prendono gusto a nulla e si disperano facilmente. Legrand 


(1) Arch. f. Ophth Bd. XXXIII, 2. 
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du Saulle ha notato un tratto caratteristico del loro stato mentale, che con¬ 
siste in idee di rovina, per nulla giustificate: egli ha veduto quasi sempre 
questi malati, per quanto brillante sia il loro stato di fortuna, lamentarsi all’idea 
che essi possono perdere da un istante all’altro tutto ciò che possedono; a un 
grado più avanzato essi credono anche senza ragione alla loro rovina, e fini¬ 
scono qualche volta con un suicidio spiegato soltanto da questo errore. 

Da lungo tempo sono stati notati i flemmoni, i foruncoli, l’antrace, le ulceri 
ribelli ai trattamenti ordinari, come manifestazioni che impongono ad ogni 
medico coscienzioso l’analisi delle urine e la ricerca dello zucchero in esse. 
Bisogna aggiungere a queste affezioni d’ordine quasi chirurgico le balano- 
postiti recidivanti e la fimosi che ne è quasi la conseguenza. 

Ma non vi sono sintomi più preziosi a registrare di alcuni accidenti ner¬ 
vosi, svariatissimi, di un andamento così speciale che la loro constatazione 
può divenire una specie di tratto di luce, i quali accidenti possono colpire il 
sistema nervoso periferico o i centri, disturbare la sensibilità o la motilità. Ne 
parleremo fra poco. 

Quando il diabete è al suo periodo di stato , si constatano in generale i 
sintomi fondamentali classici: poliuria, glicosuria, polidipsia, polifagia, per 
terminare alPautofagia del periodo cachettico. Ma noi dobbiamo studiare suc¬ 
cessivamente e, per così dire, schematicamente questi diversi segni. 

Urologia. — L’urina di un diabetico è d’ordinario di un colore pallido, 
soprattutto nel giorno e alcune ore dopo il pasto; essa si distingue dalle altre 
urine scolorate, per esempio da quelle di alcuni anemici, per una tendenza a 
divenire rapidamente opalescente. 

Allorché essa contiene una quantità assai considerevole di zucchero, lo lascia 
facilmente depositare: così si formano le macchie biancastre che lasciano sopra 
i calzoni le goccie d’urina che vi cadono e che si evaporano, primo segno 
notato da certi ammalati e rivelato da essi al medico. 

L'odore , dolciastro in alcuni, può essere quello del brodo fresco o non aver 
niente di particolare. Quando Purina esala l'odore acre e aromatico di cloro¬ 
formio, di mela ranetta, si trova d’ordinario col percloruro di ferro la reazione 
rosso-rubino o granato, detta acetonurica (reazione di Gerhardt), che non è 
del resto esclusiva al diabete, poiché la si riscontra in parecchie autointossi¬ 
cazioni d’origine gastro-intestinale. Tuttavia in un diabetico è un indice impor¬ 
tantissimo dal punto di vista dell’imminenza di alcuni accidenti nervosi dei 
più gravi che noi studieremo più oltre sotto il nome di coma diabetico. 

Il sapore dell’urina non è nettamente zuccherino che quando essa contiene 
30-40 grammi di zucchero per litro; esso non esiste che nell’urina del giorno 
e non appare in quella della notte che ad un’epoca avanzata della malattia. 

Il peso specifico non ha un grande valore diagnostico; esso potrebbe, in 
mancanza di reattivi, condurre a supporre la glicosuria, o al contrario, quando 
si suppone questa, permettere d’eliminarla se la densità è troppo debole. Una 
volta stabilito coi reattivi chimici il diagnostico, potrebbe qualche volta 
essere utilizzato dal malato o dal medico per giudicare rapidamente, ma molto 
approssimativamente, le modificazioni del contenuto in zucchero: perchè la 
densità è tanto più elevata, ben inteso, quanto più l’urina contiene una più 
grande quantità di glucosio. 
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L’urina diabetica è, al momento dell’emissione, d’una reazione acida delle 
più pronunciate, e benché l’acidità eccessiva si riscontri in un gran numero 
di altri stati morbosi, è un segno o per lo meno un indizio che non si deve 
sdegnare. Lecorché considera l’ acidità molto pronunciata , quando essa coin¬ 
cide con delle urine pallide e abbondanti, come un segno atto a mettere sulla 
via della diagnosi, e che può, colle sue oscillazioni, servire a indicare che la 
malattia migliora o si aggrava. È all’acidità, come anche alla costituzione chi¬ 
mica dell’urina, che alcuni autori hanno attribuito diverse complicazioni che 
sopravvengono dal lato degli organi genitali (nefrite, pielite, cistite, fimosi). Ma 
questi accidenti dipendono in realtà, per la maggior parte, dalla fermentazione 
delle urine zuccherine, nelle quali i microbii trovano i migliori brodi di coltura. 

La glicosuria , la cui constatazione è il perno della diagnosi, non potrebbe 
evidentemente per la sola sua esistenza costituire il diabete, poiché la pre¬ 
senza dello zucchero nelle vene è un sintonia comune a più malattie. Ma la 
glicosuria propria al diabete è caratteristica per la sua abbondanza e per la 
sua costanza (1). Tutte le volte che un malato eliminerà nelle 24 ore una 
quantità di zucchero uguale o superiore a quella che il fegato forma giornal¬ 
mente allo stato normale, cioè 200 grammi approssimativamente secondo le 
ricerche più recenti, si potrà affermare che questo malato è colpito da diabete 
vero, e non da glicosuria sintomatica. Ora, nel diabete, l’eliminazione quoti¬ 
diana può giungere fine a 300, 500 ed anche 1000 grammi nelle 24 ore (Vogel). 
Ma si può essere diabetici con quantità di zucchero infinitamente minori; si 
ha il piccolo diabete. Quindi la costanza dello zucchero è più importante che 
la sua quantità dal punto di vista della diagnosi. 

L’eliminazione dello zucchero non è egualmente ripartita in tutte le ore 
del giorno. Essa è specialmente considerevole durante il periodo digestivo, 
2 ore dopo il pasto. Ciò è vero almeno all’inizio dell’affezione. Ad un periodo 
più avanzato, la glicosuria raggiunge il suo massimo al mattino, il che si spie¬ 
gherebbe col fatto che la formazione dello zucchero non si fa allora soltanto a 
spese degli alimenti amilacei od azotati, ma a spese dei tessuti del malato stesso, 
le cui combustioni interstiziali raggiungono il loro massimo durante la notte. 

Quantunque la glicosuria, allorché si presenta nelle condizioni sopraddette, 
sia un segno patognomonico del diabete, bisogna sapere che la sua diminu¬ 
zione, ed anche la sua scomparsa momentanea, possono essere osservate, in 
un modo è vero passeggero, sotto l’influenza di uno stato morboso intercorrente, 
di una febbre che aumenta le ossidazioni, di un disturbo delle vie digestive, e 
anche d’un purgante (Schùtzenberger) ; non si deve perciò concludere ad un 
errore diagnostico o ad una guarigione. 

L'azoturia, aumento della cifra dell’urea, è una delle manifestazioni del 
diabete vero; potendo comparire fin dall’inizio, acquistare tutto il suo sviluppo 


(1) Si sa, dopo Ghevreul, Proust, Peligot e Soubeyran, che la sostanza zuccherina contenuta 
nell’urina dei diabetici è, non zucchero di canna, ma un zucchero speciale, di cui la formola 
(C''H' O' 2 -f 2HO) è la stessa di quella dello zucchero d’uva o glucosio. È vero che lo zucchero di 
uva devia a sinistra il piano di polarizzazione prima della sua cristallizzazione, mentre che il zuc¬ 
chero diabetico lo devia a destra tanto avanti come dopo la sua cristallizzazione; ma, quando lo 
zucchero d’uva è stato cristallizzato, poi disciolto nell’acqua, è egualmente destrogiro (Biot). La 
identità chimica fra lo zucchero d’uva e lo zucchero diabetico non porta con sè delle proprietà 
fisiologiche identiche; quando si iniettano comparativamente nel sangue, il primo si elimina per 
il rene in quantità sette od otto volte più che il secondo, il quale nell’organismo cambia molto 
facilmente natura per trasformazione od ossidazione (Gl. Bernard). 
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al periodo di stato (40-100 grammi d’urea per giorno), per cessare in un modo 
presso a poco completo nel periodo di cachessia, essa costituisce un segno 
importante dal punto di vista della diagnosi, poiché indica quasi sicuramente 
che non si è in presenza di una glicosuria semplice, e che le sue variazioni 
caratterizzano anche i periodi della malattia. Essa è anche uno degli elementi 
di prognosi ed una guida per la cura. 

Per lungo tempo si è ammesso che i diabetici eliminassero meno urea che 
gli individui sani (Berzelius, Proust, E. Schmidt, ecc.). Piu recentemente si è 
affermata l’opinione contraria, basata sopra le constatazioni di Jaccoud, Thier- 
felder, Dickinson, Fiirbringer, i quali hanno veduto dei diabetici che eliminavano, 
in 24 ore, 70-80 grammi, 100, 142,163 grammi d’urea. Infine altri autori hanno 
pensato che esistesse una correlazione, alternanza o rapporto inverso, fra le 
quantità di zucchero e di urea escrete. Bouchard, avendo sottomesso queste 
diverse opinioni al criterio dell’analisi clinica, insisteva fin dal 1873 sull’indi¬ 
pendenza delle variazioni dell’urea e di quelle dello zucchero nel diabete. Più 
tardi egli forniva a Demange, per la sua tesi d’aggregazione (1), 33 osserva¬ 
zioni confermanti questo modo di vedere. La cifra dell’urea variando a Parigi, 
nell’adulto sano, da 19 a 25 grammi nelle 24 ore, si può considerare come 
presso a poco normale ogni eliminazione quotidiana d’urea, che non è inferiore 
a 18 grammi e che non è superiore a 26 grammi. Al di sopra havvi azoturia. 
Ora sopra 100 diabetici Bouchard ne ha trovato 46 che eliminavano una quan¬ 
tità normale d’urea, 41 azoturici, 13 anazoturici. Si ricava dalle esperienze di 
Bischoff, di Voit e di Bouchard, che nell’uomo allo stato d’astinenza assoluta, 
conservate però le bevande, ogni chilogramma di corpo elimina in 24 ore 
gr. 0,20 d’urea. Con la razione comune questa eliminazione è di gr. 0,33-0,36. 
Se a questa razione si aggiungono 100 grammi di carne, la cifra totale del¬ 
l’urea aumenta di 6 grammi. 

In pressoché la metà dei diabetici, aggiunge Bouchard, con una razione 
ordinaria, la cifra dell’urea è normale. Fra i diabetici azoturici ve ne sono di 
quelli che istintivamente aumentano la loro razione alimentare: altri manten¬ 
gono il loro regime abituale. In questi ultimi la consunzione si stabilisce e in 
essi l’azoturia non può essere attribuita che ad una disassimilazione esagerata. 
È soltanto nei diabetici azoturici e polifagici che si potrebbe domandare se 
l’azoturia non sia la conseguenza della polifagia. Ora, in questi malati, il 
ritorno al regime comune, diminuendo l’urea, non impedisce all’eliminazione 
di restare eccessiva. In essi l’azoturia è dunque pure prodotta da una disas¬ 
similazione esagerata; e, se la consunzione non si produce, si è perchè la 
polifagia compensa l’azoturia, o almeno non si produce finché la polifagia 
compensa l’azoturia. Ma, se il diabetico perde l’appetito o se il suo tubo 
digerente s’altera, l’azoturia cessa di essere mascherata dalla polifagia, e il 
diabetico dimagra. Bouchard non ha mai detto, come si è preteso, che l’esi¬ 
stenza o l’assenza dell’azoturia spiega il diabete magro e il diabete grasso, 
perchè ha constatato che nella metà dei diabetici obesi l’urea è normale o 
diminuita. Ma, d’altra parte, egli ha dimostrato che l’azoturia ha un’influenza 
sulla produzione del dimagramento e della consunzione dei diabetici, poiché il 
dimagramento si osserva nel terzo dei diabetici azoturici, mentre la consun¬ 
zione non avviene che nel quinto dei diabetici presi in generale. Del resto, 
all’azoturia s’aggiungono i disturbi digestivi e le malattie consecutive per con¬ 
tribuire a produrre la consunzione nel diabete zuccherino. Bouchard, inoltre, 


(1) De l'azoturie , Paris, 1878. 
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si è preso cura di distinguere il dimagramento per iscomparsa del tessuto adi¬ 
poso e quello consecutivo all’emaciazione del tessuto muscolare: il primo può 
dipendere dalla glicosuria sia perchè l’ossigeno, non essendo più impiegato alla 
combustione dello zucchero che si elimina a misura della sua produzione, si 
attacca al grasso in più forte proporzione, sia perchè la formazione del grasso 
per derivazione dallo zucchero si trova impedita; ma l’emaciazione dei muscoli 
ha per fattore l’azoturia non compensata. 

Riassumendo, “ l’azoturia non appartiene a tutti i casi di diabete, nè ad 
una forma particolare di diabete, ma essa è una complicazione sempre immi¬ 
nente in tutti i diabetici: bisogna saperla sospettare e riconoscere, affine di 
poterla combattere appena si produce 

Essa può nel diabetico venire a poco a poco, o apparire bruscamente. Se 
scompare, il diabetico riprende il suo aspetto florido; se ritorna, esso dimagrisce: 
queste fluttuazioni si succedono a diverse riprese in certi malati. 

Fosfaturia. — L’eliminazione dell’acido fosforico nel diabete zuccherino 
ha dato luogo a ricerche di Bouchard, dalle quali risulta che nel più gran 
numero dei casi, in particolare nei casi di diabete moderato, a glicosuria e 
azoturia poco intensa, i fosfati s’eliminano in quantità normale ed anche un 
po’ minore: l’aumento della glicosuria si può accompagnare ad un aumento 
parallelo dei fosfati. La fosfaturia dipende molto meno dalla quantità più 
grande degli alimenti ingeriti dal diabetico, che dall’esagerazione della sua 
disassimilazione. Quando questa si rialza al disopra del normale, essa si fa a 
spese dei tessuti che forniscono l’urea come a spese di quelli che forniscono 
dell’acido fosforico, di modo che la fosfaturia e l’azoturia camminano di pari 
passo. Ma questo parallelismo fra l’eliminazione dell’urea e quella dei fosfati 
non esiste quando la disassimilazione è ostacolata. Si può osservare l’anazo- 
turia con cifre normali dei fosfati e l’ipofosfaturia con una cifra normale di 
urea. La fosfaturia non è la regola nel diabete zuccherino; la si osserva sola¬ 
mente 27 volte su 100. In questi casi, in luogo di gr. 3,19 di acido fosforico 
valutato allo stato anidro che elimina in 24 ore un adulto sano, Bouchard ha 
trovato delle cifre di 4, 5, 8 ed anche 11 grammi. 

La fosfaturia non esistendo che nel quarto dei casi di diabete, ci si deve doman¬ 
dare se essa non ispieghi certi fenomeni come i dolori ossei, la fragilità delle 
ossa. E interessante notare che la glicosuria si può alternare colla fosfaturia. 
Bouchard ha riferito un caso di osteomalacia con fosfaturia che guarì e al 
quale succedette un diabete zuccherino. J. Teissier, Senator hanno citato dei 
casi simili. Teissier ha emesso l’ipotesi che, durante un certo periodo, lo zuc¬ 
chero di un diabete latente si può trasformare per fermentazione in acido 
acetico, che mette in libertà i fosfati fìssi nei tessuti; poi il diabete diviene 
apparente, lo zucchero cessa di subire la fermentazione lattica e nel medesimo 
tempo che la glicosuria appare, scompaiono la fosfaturia e l’osteomalacia. Le 
relazioni ereditarie della fosfaturia, della fragilità ossea e del diabete sono 
messe in evidenza dall’osservazione, che ha pubblicato Bouchard, di un uomo 
prematuramente obeso, proveniente da padre e madre diabetici, che, a 3 riprese, 
in due anni, si fratturò le rotule per contrazione muscolare. 

Albuminuria. — L’albuminuria è frequente nei diabetici. La sua frequenza 
varia da 10 per 100 (Garrod), 31 per 100 (Unschuld) (1), a 43 per 100 (Bou- 


(1) Beobacht. iiber den D. mellitus; Berlin, lei. Woch ., 1884. 
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chard). Pollatschek ha trovato l’albuminuria in quantità più o meno grande, 
e generalmente proporzionale alla glicosuria, in 37 per 100 delle urine dia¬ 
betiche (sopra 1187 urine esaminate) (1), soprattutto quando vi è più del 0,5 
per 100 di zucchero; Schmitz, più sovente ancora, 824 volte sopra 1200 casi 
di diabete (2). 

L’albuminuria può essere dovuta a due cause differentissime; nel minor 
numero di casi e soprattutto allorquando appare ad un periodo avanzato, 
essa è la conseguenza di una delle alterazioni renali che si producono nel 
corso del diabete. È allora l’escrezione di un’albumina che presenta il carat¬ 
tere della retrattilità e di cui la quantità può essere assai grande, fino a 
15 grammi in 24 ore (Bouchard). 

Ma il più sovente l’albuminuria nel diabete è leggerissima; si tratta di traccie 
che sono soltanto da reattivi delicati svelate, come l’acido picrico o l’ioduro 
doppio di potassio e di mercurio in soluzione acida; è raro che l’albuminuria 
raggiunga 2 grammi. È un’albumina non retrattile, essa non s’accompagna 
con nessuno dei segni delle affezioni renali; non si riscontrano nè cilindri nei 
sedimenti urinari, nè modificazioni cardiache, nò disturbi visivi o uditivi; possono 
mancare gli edemi, la cefalea, la poliuria. È un’albuminuria che può essere 
transitoria, scomparendo e riapparendo più volte prima di divenire permanente. 

Essa esiste soprattutto nel diabete leggero, cioè nella glicosuria poco intensa 
(meno di 50 grammi di zucchero per giorno). Essa non è in rapporto col- 
l’azoturia, non è dunque legata alle circostanze che creano la gravità del dia¬ 
bete, e tuttavia è indizio di un’alterazione secondaria della nutrizione, poiché la 
tisi diabetica si mostra quasi esclusivamente nei diabetici albuminurici. 

L’albuminuria sembra avere qualche influenza sopra la comparsa della 
cataratta. Benché essa sia un segno di vizio della nutrizione, non accompagna 
sovente la consunzione diabetica, poiché 64 per 100 dei diabetici albuminurici 
sono obesi. Diversi autori hanno attribuito a torto l’albuminuria nel diabete 
ad una modificazione dell’innervazione bulbare, alla polifagia, alla pielite, ad 
un aumento della tensione vascolare. All’infuori dei casi speciali in cui si tratta 
di una serinuria legata ad una nefrite, l’albuminuria del diabete è il risultalo 
di un vizio di nutrizione, in seguito al quale gli elementi anatomici possono 
lasciar passare la sostanza albuminoide, senza averle fatto subire le trasfor¬ 
mazioni chimiche che devono condurla allo stato di materia cristalloide 

(Bouchard). 

Le altre modificazioni chimiche dell 1 urina si riferiscono alla proporzione o 
all’esistenza degli acidi urico, ippurico, dell inosite, dell’acetone, ecc. 

Io ricorderò le ricerche di Coignard relative alla presenza dell’acro urico 
. in eccesso come un segno precursore in alcuni casi della glicosuria ed anche 
del diabete, essendo il diabete per rapporto alla glicosuria, secondo questo 
osservatore, quello che è la febbre perniciosa riguardo all’intermittente. Coignaid 
ha riunito numerose osservazioni di malati che divennero glicosuiici, nei quali, 
durante parecchi anni a differenti riprese, l’analisi urologica aveva dimostrato 
l’eccesso d’acido urico come anomalia esclusiva. La parentela morbosa dimo¬ 
strata fra la gotta ed il diabete basta a spiegare questo fatto. Coignard crede 
poter ammettere che i glicosurici, nei quali la quantità d’urea è aumentata, 


(1) Ueber das Vorkommen des Albuminurie bei Diabetes mellitus, Zeitschrift f. Jchn. Med 
*370 1887 

(I) Prognostiche Bedeutung und Aetiologie dei- Albuminurie bei Diabetes; Berliner U. Woch 
aprile 1891. 
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allorché l'escrezione dell’acido urico è al disotto della media, presentano una 

prognosi più grave di quelli che eliminano dell’acido urico in eccesso, l’urea 
restando normale. 

[La secrezione della creatinina è nel diabete normale talora aumentata 

(Senator). L’acido solforico corrisponde alla quantità di urea secreta, cioè alla 

quantità d’albumina che viene distrutta nel corpo. I cloruri dipendono, come al 
solito, dai cloruri ingesti (S.)]. 

Il levulosio non è stato veduto che una volta sopra 1000 casi di diabete 
zuccherino daSeegen; esso si accresceva coll’alimentazione amilacea, e scom¬ 
parve quando si soppresse questa. 

Worm Miiller nega l’esistenza del levulosio nelle urine diabetiche. Ma quando 
è stato tolto colla fermentazione il glucosio, resta in certi diabeti gravi una 
sostanza levogira non fermentescibile (l’acido pseudo-ossibutirrico di E. Kulz) (1). 

[È stata osservata nel diabete da Guiard (Du développement des gas dans la vessie; Ann. des 
ma ladies des organes génito-urinaires. Paris 1883), Dumenil, F. Miiller (Beri. lei. Woch., n° 41, 1888) 
e ultimamente da H. Senator {Internationale Beitr. z. Wiss. Med., Bd. Ili, 1891, e Riforma medica, 
voi. IV, p. 418, 1891) la pneumaluria che non si poteva attribuire alle cause comuni, penetrazione 
dell alia pel cateterismo, o altri atti operativi, fistola vescico-iutestinale, vescico-rettale, vescico- 
vaginale ed uretero-vaginale, fermentazione ammoniacale da cistite, ecc. Nel caso di Miiller il gas 
uscito di fresco colle urine avea la seguente composizione: 


CO 2 .9,16 °/ 0 

H .57,31% 

CH 4 .0,79 % 

Az. 33,52 % 


Il gas era infiammabile e dava una fiamma gialla. Nel caso di Senator invece si trattava di acido 
carbonico. In tutti i casi Purina era acida, conteneva poca albumina e zuccaro non in quantità 
abbondante: la pneumaluria dovevasi ad un processo di fermentazione dello zucchero entro la vescica, 
probabilmente alla fermentazione butirrica nel caso di Miiller, all’alcoolica nel caso di Senator. Ma 
anche altre fermentazioni possono aver luogo nelle urine dei diabetici: recentemente Eisenlohr ha 
dimostrato nel corpo umano l’esistenza di bacilli produttori di gas. I fermenti arrivano in vescica 
dall’esterno e forse anche per altre vie ancora ignote (S.)]. 

La poliuria diabetica si nota sovente al principio per la frequenza delle 
minzioni (pollakisuria, sichnuria), specialmente nella notte. La quantità d’urina 
emessa è assai variabile: la media sarebbe nei diabeti a decorso cronico di 
2, 3 e 4 litri; nei casi a evoluzione acuta, 10-12 litri. Il ritmo secretorio è 
modificato in questo senso, che l’escrezione non presenta i suoi massimi 
durante i periodi digestivi come allo stato normale, ma essa è soprattutto not¬ 
turna nel principio, ed anche a un’epoca avanzata, se si sottomette il malato 
all’alimentazione azotata. Tuttavia, se l’alimentazione è amilacea, il massimo 
della poliuria continua a corrispondere all’ora della digestione. La quantità 
delle urine eliminate è naturalmente uguale del resto alla somma dei liquidi 
assorbiti, aggiungendovi l’acqua che entra nella costituzione degli alimenti 
ingeriti e quella che possono fornire i tessuti medesimi del malato. 

La polidipsia è la conseguenza della poliuria, di cui essa segue le varia¬ 
zioni. I diabetici leggeri, vale a dire quelli che eliminano poco zucchero, pos¬ 
sono non bere che 2-4 litri ; ben più sovente la quantità è di 4 a 8 litri, e 
non è raro che essa oscilli da 8 a 12 litri; se ne vedono alcuni che ne con¬ 


fi) Arch. f. Biologie. Bd. XX. 
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sumano fino a 20 o 25 litri e gli autori citano alcune cifre straordinarie che 
sembrano molto esagerate. 

La sete è imperiosa nei casi di diabete ben caratterizzato. Costante ed 
eccessiva nel diabete acuto, essa può restare degli anni senza mostrarsi 
nel diabete cronico, o comparire solamente durante pochi giorni, in occa¬ 
sione di un aggravamento momentaneo della glicosuria (V. Frémont). La 
bocca è secca, come le labbra, alla commessura delle quali si vede sovente 
un poco di saliva spumosa e di muco secco. L’eliminazione delle bevande si 
fa più lentamente che negli individui sani; questi urinano poco tempo dopo 
aver bevuto, perchè l’acqua, appena penetrata nel sangue, accresce brusca¬ 
mente la tensione arteriosa e provoca la diuresi. Nel diabetico, l’acqua che 
arriva nel sangue concentrato, deve subito diluirlo, poi è attratta dai tessuti 
disidratati fino a che essi abbiano ripreso l’acqua che loro manca. La diuresi 
non può farsi che allorché l’escrezione urinaria abbia di nuovo aumentato la 
concentrazione del sangue e la corrente esosmotica si faccia di nuovo dai tes¬ 
suti verso il medesimo. Il diabetico non guadagna niente a resistere alla sua 
sete; la poliuria continua anche quando, per effetto deH’iperglicemia, solo 
l’acqua necessaria all’eliminazione dello zucchero viene presa in prestito ai 
tessuti che si disidratano e la situazione diviene più grave. La sete è soprat¬ 
tutto viva nella sera e nella notte; essa è al massimo col regime amilaceo, 
diminuisce col regime misto, è al suo minimo col regime azotato esclusivo. 

La polifagia è dovuta alla perdita considerevole che fa l’organismo in zuc¬ 
chero, in urea e in sali; essa varia in proporzione di questa, da un semplice 
aumento dell’appetito fino ad una bulimia che ha fatto divorare ad alcuni 
diabetici 10-15 chilogrammi di carne. La polifagia non è proporzionale alla 
polidipsia. Essa può mancare. 

È notevole che i diabetici digeriscono ammirabilmente bene durante lungo 
tempo la quantità di alimenti che ingeriscono. Tuttavia è raro che i diabe¬ 
tici polifagici non arrivino ad un dato momento a lagnarsi del loro stomaco. 
Lasciando da parte i casi conosciutissimi, e sui quali si è forse troppo insi¬ 
stito, di malati che possono ingerire e digerire senza malessere serio delle 
colossali razioni, da 15 a 20 libbre d’alimenti per giorno, si deve dire che in 
un buon numero di diabetici esistono dolori gastralgici di un carattere par¬ 
ticolare. La gastralgia nel diabetico non si osserva dopo il pasto, ma prima; 
egli non si rende sempre ben conto della natura delle sue sofferenze, ma il 
suo umore è modificato. Lasègue racconta che un malato, abitualmente di 
costumi dolci, era divenuto cosi bisbetico e di un’esigenza tanto imperiosa 
per l’ora esatta del pasto, che la violenza, che egli manifestava allora, aveva 
fatto credere ad accessi di manìa periodica. La diagnosi del diabete non venne 
fatta che lungo tempo dopo, e si poterono allora spiegare i fenomeni psichici 
presentati dall’ammalato, come dovuti alle sofferenze gastriche. 

Lo stomaco dei diabetici è assai sovente dilatato, ma non tanto quanto si 
sarebbe tentati di credere, se non si sapesse che la dilatazione dello stomaco 
è molto raramente la conseguenza della sola distensione meccanica. Nei dia¬ 
betici, la distensione non è che passeggera, lo strato muscolare si ipertrofica e 
l’organo arriva a vuotarsi fra i pasti. Tuttavia, ad un momento dato, la dispepsia 
appare con gonfiore, pirosi, eruttazioni, gastralgia durante la digestione, qualche 
volta vomiti, e la situazione del diabetico se ne trova considerevolmente peg¬ 
giorata. La dispepsia non è solamente la conseguenza del lavoro eccessivo 
dello stomaco, ma probabilmente anche del catarro provocato dalla presenza 
dello zucchero che è stato trovato da Gl. Bernard nelle materie vomitate. 
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Lo stato della secrezione gastrica dal punto di vista dell’acidità è stato 
ricercato da poco. Sopra 8 casi, Honigmann ha trovato una volta uno stato 
normale, una volta uno stato variabile, 3 volte l’iperacidità, 3 volle l’ipoaci¬ 
dità (1). Rosenstein ha costatato solamente un’assenza passeggierà d’acido dori¬ 
di ico in alcuni casi: 1 HC1 libero non faceva difetto in un modo permanente 
che nel periodo di gastrite sclerotica con atrofìa delle ghiandole (2). L’iper- 
cloridria coincide colla polifagia; Honigmann, Rosenstein e Gans pensano che 
il primo fenomeno è la conseguenza del secondo. 

La costipazione è abituale, in seguito alla secchezza delle materie fecali e 
all’insufficienza della secrezione biliare. Ma di tempo in tempo sopravvengono 
delle crisi di diarrea , sia per imbarazzo gastro-intestinale, sia per influenza 
nervosa. Una diarrea parossistica, che sopravvenne ad un professore il giorno in 
cui egli doveva fare una lezione davanti ad un pubblico speciale di giovanette, 
che l’intimidiva più che il suo pubblico ordinario di giovani, fu il sintonia 
rivelatore di un caso di diabete artritico e nervoso, che io seguo da cinque 
anni. Si trova nelle feci, secondo il nutrimento del diabetico, abbondanza di 
zucchero, o di grasso e d’urea. 

Tutte le secrezioni sono diminuite nei diabetici a causa della poliuria. 

La saliva , essendo scarsa e densa, non lubrifica più la lingua. Essa è rossa, 
screpolata, brunastra ; le sue papille sono ipertrofiche in certi punti per for¬ 
mare come dei ciuffi di peli (lingua pelosa), che spiccano sotto forma d’isolette 
biancastre, particolarmente a livello del V linguale, sopra un fondo eritema- 
toso. In queste papille allungate, che dànno a certi malati la sensazione perma¬ 
nente d’avere un capello o un filo nella bocca, s’intrecciano dei filamenti di 
leptothrix e qualche volta degli ammassi di spore di o'idium aìbicans. La saliva 
è acida nell’intervallo dei pasti; i diabetici accusano generalmente un gusto 
zuccherino. Parecchi autori hanno infatti trovato dello zucchero o dell’acido 
lattico nella saliva pura; altri non l’hanno riscontrato che quando essa era 
mescolata a muco. La secchezza della bocca rende sovente la fonazione e 
le deglutizioni difficili; ad un esame superficiale, la parola pastosa, imbarazzata, 
risveglia qualche volta l’idea d’una affezione cerebrale con paresi della lingua. 

L’acidità costante della saliva spiega in parte il cattivo stato delle gengive , 
che sono rammollite, sanguinanti, fungose; dei denti che si cariano tanto 
facilmente, si muovono e cadono in seguito a periostite alveolo-dentaria, gengi¬ 
vite espulsiva. Magitot. ha particolarmente insistito sopra l’osteoperiostite alveo¬ 
lare particolare dei diabetici, che produce prima una semplice deviazione, poi 
il tentennamento e la caduta dei denti. È un segno rivelatore, perchè appare 
fin dal principio; il tentennamento e la caduta dei denti corrispondono alla fase 
avanzata. Infine, poco tempo prima dell’esito fatale, i margini alveolari possono 
divenire la sede di riassorbimento osseo, con o senza gangrena delle gengive. 

Lo zucchero è stato trovato nel succo gastrico, nel succo intestinale, nel 
muco bronchiale e negli sputi, nella bile, nel pus d’un ascesso. 

Il sudore è generalmente diminuito, la pelle è secca. Ma in luogo d’elimi¬ 
nare per la pelle e per la respirazione 1200-1500 grammi d’acqua nelle 24 ore, 
il diabetico non ne può più eliminare che 600-800 grammi. 

Qualche volta tuttavia si ha sudore profuso, a reazione acida, contenente 
zucchero. 


(1) Deutsche med. Woch., n° 43, 1890. 

(2) Berliner klin. Woch., 31 mars 1890. 








Gangrena, Temperatura 


385 


La presenza di zucchero contribuisce a favorire la dermatosi nei diabetici. 

Per ritornare agli accidenti cutanei, di cui parlammo più sopra, e che 
possono essere con vantaggio utilizzati come elementi di diagnosi, il prurito 
generalizzato, gli eritemi , la zona ed altre varietà di erpete, la psoriasi , le 
alterazioni e la caduta delle unghie , sono frequentemente osservate. L 'eczema 
alle grandi labbra non è raro nelle donne diabetiche; presenta un carattere 
poco abituale aH’eczema di questa regione, quello cioè di essere indolente, 
poco irritante, senza accompagnamento flussionario. 

È stato osservato un lichene diabetico (F. Barlow e J. Cavafy) (1) o xantoma 
diabetico (Grocker). Ern. Besnier (2) ha osservato un caso di xantoma glico- 
surico intermittente, che appariva tutti gli anni da sei anni in luglio, per 
Scomparire in novembre senza lasciare traccia: si trattava di un’eruzione gene¬ 
rale, simmetrica, di papule di un giallo rossastro, isolate o riunite, occupanti i 
gomiti, la parte dorsale dei pugnetti, le ascelle e i ginocchi, rispettando il 
tronco e la faccia. 

David Pryce (3) insiste sulla frequenza di accidenti cutanei, simmetrici, 
dolorosi, che s’accompagnano ad edemi e ad eritemi localizzati, che egli attri¬ 
buisce a nevrite periferica prodotta dall’iperglicemia; questa nevrite colpirebbe 
soprattutto i nervi vaso-motori, e di qui le stasi che sono il primo grado delle 
gangrene diabetiche; le alterazioni della pelle coincidono qualche volta molto 
nettamente cogli aumenti della glicosuria. La presenza della nevrite periferica 
dei diabetici è del resto stata dimostrata da Leyden, Buzzard, Althaus, e più 
recentemente da Auché (4). 

La gangrena diabetica è una manifestazione ben conosciuta ed è sovente 
secondaria ad alcuni degli accidenti cutanei enumerati di sopra, specialmente 
all’antrace e al flemmone: essa c’interessa di più dal punto di vista della dia¬ 
gnosi, allorché appare come accidente iniziale. Primitiva, può essere superfi¬ 
ciale, mostrarsi in tutti i punti del corpo, ma di preferenza verso le estremità 
inferiori. Alle dita dei piedi, delle placche rossastre fanno ben presto posto 
ad escare che, cadendo, lasciano delle ulceri a tendenza cicatriziale poco mar¬ 
cata. Sulle mucose, su quella del glande specialmente, le macchie gangrenose 
hanno una colorazione biancastra, come le escare pergamenacee, che loro 
succedono, e le ulceri consecutive alla caduta di queste ultime non devono 

essere confuse con alterazioni veneree. 

Gli accidenti dal lato degli organi genitali sono: nell’uomo la balanopostite, 
semplice od ulcerosa con fimosi frequente ed anche gangrena della verga , 
certe blenorree indolenti; è stato notato l’indurimento dei corpi cavernosi; 
nella donna, la vulvite, la nutrite granulosa. L’atrofia dei testicoli va di pari 
passo colla scarsezza e la poca mobilità degli spermatozoi; nella donna si 
possono osservare menorragie o una menopausa prematura. 

Nei due sessi la cistite non è rara con tenesmo, catarro vescicale mucoso, 
poi purulento. Il contatto delle mucose coll'urina zuccherina, che i micro- 
organismi numerosi che pullulano sopra gli organi genitali dei due sessi fanno 
fermentare, esplicano questi diversi accidenti. 

La temperatura dei diabetici è generalmente [ma non sempre (S.)] abbas¬ 
sata; si trova sovente a 36° G. nell’ascella, e la si vede cadere fino a 34° G. 

(1) Monatsch. f. praht. Derni., februar 1891. 

(2) Armai, de Dermat. et de Syphilig., n° 5, 1889. 

(3) Lancet, 14 luglio 1888. 

(4) Arch. de pathol. expér intentai e, 1890. 

25. — Tr. Med. — Disturbi e malattie della nutrizione, I. 
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Gl. Bernard, Jaccoud considerano l’abbassamento termico come l’indizio di 
un’insufficienza di riparazione delle perdite organiche, che permette di preve¬ 
dere l'inizio del dimagrimento. L’ingestione delle bevande fredde in abbondanza, 
succedendo alla eliminazione di una grande quantità d’urina, può fare abbas¬ 
sare temporariamente la temperatura. La temperatura abbassata può coinci¬ 
dere con un’abbondante escrezione di zucchero e d’urea. Le malattie febbrili 
intercorrenti non determinano la stessa elevazione di temperatura nei diabetici 
come negli altri individui (Pidoux, Lecorché). Si sono vedute delle polmoniti, 
dei flemmoni, con 38° G. La temperatura centrale può essere normale, mentre 
la temperatura periferica è abbassata. Questo fatto è stato attribuito alla len¬ 
tezza della circolazione nei capillari in seguito alla viscosità del sangue, alla 
paresi cardiaca consecutiva alla degenerazione grassa del cuore, che è stata 
vista 80 volte su 109 casi. 

La nutrizione dei diabetici è modificata in più maniere. Una delle mani¬ 
festazioni dei disturbi nutritivi si riferisce agli scambi r espir atorii : 1° La quan¬ 
tità d’ossigeno assorbito è molto minore che nell’uomo sano, essa diminuisce 
progressivamente fino alla fine della malattia e a questo momento è uguale 
appena alla metà della quantità normale; 2° la quantità d’acido carbonico 
esalato diminuisce egualmente; 3° havvi una diminuzione notevole nella quan¬ 
tità d’acqua esalata dai polmoni (Pettenkofer, Voit, Goethgens). Il regime misto 
o amilaceo diminuisce ancora l’esalazione dell’acido carbonico e dell’acqua, e 
aumenta la glicosuria senza modificare l’escrezione dell’urea ; col regime azotato 
l’acido carbonico aumenta quanto l’urea, e lo zucchero diminuisce (1). 

Il nostro amico V. Frémont (di Vichy) ha fatto uno studio recente sulla 
nutrizione dei diabetici (2). Due elementi esprimono lo stato della nutrizione, 
la disassimilazione e le ossidazioni. Nel diabete la disassimilazione è quasi 
sempre aumentata, qualunque sia il periodo d’evoluzione della malattia. I mate¬ 
riali solidi (non compreso lo zucchero) raggiungono in media 76 grammi in 
luogo di 52, cifra massima fisiologica. L’urea raggiunge più di 41 grammi in 
media nelle 24 ore. Gli altri elementi (acido urico, fosforico, ecc.) sono aumentati ; 
ma la disassimilazione si fa soprattutto a spese dei materiali azotati. Prima di 
ogni cura, sopra 63 diabetici, le ossidazioni erano aumentate in 42, diminuite 
in 16, normali in 5. Al periodo di compenso perfetto del diabete le ossida¬ 
zioni sono esagerate. Le sintesi sono aumentate. L’organismo non ha perduto 
il suo potere di ossidare i corpi ternari (ossidazione del lattato di soda e 
trasformazione del benzolo in fenolo). L’eliminazione d’acido carbonico è 
aumentata (a). 


(1) Livierato, Modifications quantitatives de l’acide carbonique exhalé par les diabétiques sous 
l’influence du régime et des médicaments; Arch. f. exp. Path ., nov. 1888. 

[Anche Leo ( Ueber den Gastvechsel bei Diabetes mellitus; Verhandl. d. Vili Congress f. imi. 
Med., Wiesbaden 1889) ha fatto interessanti osservazioni sullo scambio gasoso di quattro diabetici 
(due leggieri, due gravi), nei quali non avrebbe trovato che “ allo stato digiuno il consumo d’ossi¬ 
geno e l’escrezione d’acido carbonico differenzino molto da quello che si osserva negli altri individui 
sani, posti nelle stesse condizioni Nei casi gravi il quoziente respiratorio era molto diminuito, un 
po’ maggiore nei casi leggieri. L’aumento del contenuto di acido carbonico del sangue, e dei tes- 
tuti, nelle osservazioni di Léo, non produceva diminuzione di secrezione di zucchero, per cui egli 
venne indotto a credere, contro l’opinione di Ebstein, che una diminuzione del contenuto di acido 
carbonico del sangue e dei tessuti non sia la causa del passaggio dello zucchero nelle urine (S.)]. 

(2) Académie de Médecine, 14 aprile 1891. 

(a) [Per chi voglia approfondire meglio 1* argomento consigliamo la lettura del capitolo sul 
diabete del Trattato di chimica fisiologica e patologica di Bunge, nel quale è ampiamente svolta 
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La debolezza muscolare è un fatto costante: essa contrasta sovente colla 
intensità dell’appetito. Il diabetico si sente continuamente stanco, indolenzito; 
si lamenta sovente di lombaggine. Si potrebbe appena decidere se questa impo¬ 
tenza motrice sia il resultato d’alterazioni della fibra muscolare o soltanto del¬ 
l’indebolimento del sistema nervoso; tuttavia quest’ultima opinione sembra la 
più verosimile. I crampi sono frequenti e producono V insonnia (Fabre, di 
Marsiglia). 

I disturbi nervosi del diabete possono essere sensitivi, motori, vaso-motori, 
trofici e psichici. 

Come disturbi sensitivi, J. Worms ha fatto conoscere alcune nevralgie sim¬ 
metriche , vale a dire che hanno sede sopra le stesse branche nervose di ciascun 
lato del corpo (1). La nevralgia simmetrica è stata osservata nei nervi degli 
arti inferiori e soprattutto nei nervi sciatici. Essa pare sorpassare in dolore le 
altre nevralgie: non cede al trattamento abituale delle nevralgie (chinina, 
morfina, bromuro, ecc.), ma s’aggrava o s’attenua parallelamente alla glicemia. 
Rosenstein aveva anteriormente notato la relazione della sciatica col diabete. 
Dopo lui, Drasche (di Vienna) ha riportato altri casi di nevralgia dei nervi 
intercostali. Si comprende che un sangue sopraccarico di zucchero possa pro¬ 
durre una modificazione anatomica o dinamica dei nervi, come il sangue carico 
d’acido urico dei gottosi o il sangue degli avvelenati da piombo. Worms, vista 
la simmetria di queste nevralgie, si è domandato se esse non fossero sotto la 
dipendenza di una lesione bulbare o spinale, e aventi sede al punto d’emer¬ 
genza dei tronchi nervosi. L’esistenza, dimostrata anatomicamente da Auché, 
di nevriti periferiche nel diabete, dà una spiegazione per alcuni di questi fatti. 

[Recentemente Peter ha attratto l’attenzione sulla neuralgia del pneumo- 
gastrico nel diabete, caratterizzata da iperestesia alla nuca e da sensazione di 
corde dolorose ai due lati del collo. G. Shermann descrisse pure nel diabete 
una neurite del pneumogastrico, caratterizzata da cardiopalmo, disturbi dige¬ 
stivi, e in ispecial modo da una sensazione di debolezza allo stomaco (S.)]. 

Si osservano delle anestesie parziali, delle parestesie (formicolìi, stiramenti, 
costrizione), [raramente l’emianestesia, in qualche caso l’isteria associata al 
diabete (S.)], prurito cutaneo, sensibilità eccessiva al freddo, artralgia, dolori 
alla nuca (Leudet, 6 volte su 13 casi), soprattutto dopo il coito (Marchal). Questa 
ultima localizzazione richiama alla mente la cefalea nevrastenica. 

Nel 1884 Rouchard (2) segnalava che “ sopra 41 diabetici osservati fuori 
dell’ospedale, 12 avevano perduto completamente i loro riflessi rotulei , cioè 
29 °/o. Due che avevano conservati i riflessi li hanno perduti ulteriormente e 
questa scomparsa ha coinciso con un aggravamento della malattia. In due 
altri ammalati i riflessi aboliti sono riapparsi e questa ricomparsa ha coinciso 
con un miglioramento della malattia. Riferendo a 100 il numero degli amma¬ 
lati di ciascuna categoria, la mortalità è del 7 per 100 per i diabetici che hanno 
conservato i loro riflessi, e del 17 per 100 per i diabetici che non hanno più 
i loro riflessi. All’ospedale, ove si osserva una forma di diabete molto più 


la questione se, allo stato attuale della scienza, si deva pensare che nel diabetico sia diminuito 
piuttosto il potere di ossidazione oppure quello di decomposizione. Quello che adesso si può solo 
affermare è ciò che già diceva il Cantani nelle sue lezioni del 1872, cioè che “ nel diabete è sce¬ 
mata la capacità di decomporre lo zucchero si sa che è lo zucchero destrogiro che l’organismo 
del diabetico non può decomporre (S.)]. 

(1) Académie de Médecine, 1880. 

(2) Association fran^aise pour l’avancement des Sciences. 
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grave, sopra 7 malati 6 avevano perduto i loro riflessi. Sopra questi 6, 2 sono 
morti e gli altri hanno lasciato l’ospedale in uno stato di grave ttiarasmo. La 
perdita del riflesso rotuleo non appartiene particolarmente, come si sarebbe 
inclinati a supporlo, a quello che si vuol chiamare diabete nervoso. Essa 
appartiene sia al diabete grave, sia alla forma grave o al periodo grave del 
diabete volgare. Questo segno può apparire nei diabetici che hanno tutte le 
apparenze della salute. Anche in questi casi esso ha un significato pronostico 
cattivo „. 

Altri osservatori hanno tratto dallo stato dei riflessi diverse deduzioni. 

Nivière (1) ha constatato che i riflessi tendinei erano aboliti o molto dimi¬ 
nuiti nel 40 per 100 dei diabetici. Egli pensa che ci dobbiamo astenere il più 
che è possibile da ogni operazione nei diabetici i cui riflessi sono aboliti. 
P. Reynier (2) e Berger erano del medesimo avviso in una discussione ante¬ 
riore alla Società di chirurgia. F. Dreyfous (3) ha veduto dei diabetici aventi 
i riflessi rotulei esagerati; la glicosuria troverebbe allora la sua spiegazione 
in lesioni multiple del sistema nervoso, che hanno un’azione eccitante. Il pro¬ 
nostico e la diagnosi sono molto migliori che nei glicosurici a riflessi aboliti 
o diminuiti. Rosenstein (4) dice che le iniezioni sottocutanee di stricnina non 
fanno riapparire i riflessi aboliti nei diabetici, come Schreiber ha dimostrato 
per gli alcoolisti; nell’abolizione dei riflessi egli non iscorge un fenomeno tossico 
e non vi dà il significato pronostico grave, sopra il quale Bouchard ha insistito. 

La pubblicazione di Bouchard sull’abolizione dei riflessi nei diabetici, doveva 
aprire la via a quelli che hanno ricercato la relazione del diabete con la tabe. 

R. V. Hoesslin (5) distingue i rapporti del diabete zuccherino colle malattie 
del midollo in due categorie: nel corso della tabe o di un’altra sclerosi midol¬ 
lare, il diabete o piuttosto la glicosuria può sopravvenire per estensione della 
lesione al 4° ventricolo (6). Così nella sclerosi in placche, Richardière ha veduto 
la glicosuria senza altra manifestazione diabetica vera (7). Weichselbaum ha 
trovato in un caso di sclerosi a placche una poliuria con 135 grammi di zuc¬ 
chero per giorno; l’autopsia fece vedere dei focolai sclerotici sul pavimento 
del 4° ventricolo. La signora Pilliet-Edwards (8) ha concluso che tutte le 
affezioni encefalo-midollari possono produrre la glicosuria quando esse invadono 
il 4° ventricolo. 

Ma Gharcot aveva inoltre da lungo tempo constatato la paralisi del senso 
muscolare, l’incertezza nel camminare nell’oscurità con senso di puntura negli 
arti inferiori in un diabetico statogli inviato da Stokvis (d’Amsterdam); egli 
conosceva i dolori folgoranti e i dolori a cintura nei diabetici. Se vi aggiun¬ 
giamo un certo grado d’atassia dei movimenti (Marchal, Bernard e Féré), i 
disturbi sensitivi (crisi gastriche, disestesia, anestesia plantare) o urinarii, la 
perdita del riflesso patellare, si ha la sindrome della pseudo-tabe. In generale 
questi sono i disturbi sensitivi che predominano e vi sono pochissimi disturbi 
motori. La sindrome pseudo-tabica si distingue dalla tabe per la sua evolu¬ 
zione rapida, la sua scomparsa sotto l’influenza del trattamento antidiabe- 


(1) Thèse de Paris, 1888. 

(2) Bull, de la Sociétè de Chir., XIII, 1887. 

(3) Rev. de Méd., décembre 1886. 

(4) Berlin. Jclin. Woch., 1885. 

(5) Milnch. Med. Woch. p. 893, 1886. 

(6) Oppenheim, Beri. klin. Woch., 7 dèe. 1885. — A. Reumont, ibid., 29 mars 1886. 

(7) Rev. de Méd., juillet 1886. 

(8) Rev. de Méd., aoùt 1886. 
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tico (1). Essa può essere legala all’esistenza di nevriti periferiche provocate 
dal sangue iperglicemico. 

[È utile aggiungere ancora due parole sull’argomento, essendo la coincidenza 
della tabe e del diabete non del tutto fortuita, ma dovuta ai legami di parentela 
che uniscono le due famiglie, artritica e neuropatica (Gharcot). Recentemente 
G. Guinon e A. Souques hanno pubblicato uno studio in proposito (Associat.ion 
du tabes avec le diabète sucré, Arch. de Neurologie , nn. 66, 67, 68, 1891-1892), 
dove con l’appoggio di un discreto numero di osservazioni discutono la que¬ 


stione se, nei casi in cui esistono insieme glicosuria e sintomi tabici, 


si abbia 


da fare o con una pseudo-tabe diabetica , o con una glicosuria tabica, oppure 


con tutte e due le forme, tabe e diabete, associate nello stesso individuo. 


Senza dubbio vi sono dei casi nei quali la diagnosi differenziale non si potrà 
fare. Possono nel decorso di un diabete sopravvenire accidenti nervosi tabi- 
formi, come in un tabico si può ad un certo momento riscontrare la glico¬ 
suria. Si tratta nel primo caso di tabe vera o falsa, nel secondo di glicosuria 
sintomatica della tabe o di vero diabete? 11 problema è diffìcile, perchè molti 
sintomi sono comuni alle due malattie, cioè i dolori fulguranti, le anestesie, 
le iperestesie, le disestesie, la perdita del riflesso rotuleo, i disturbi trofici, la 
frigidità e l’impotenza, il segno di Romberg. Se tutti questi sintomi fossero 
riuniti in un diabetico si potrebbe pensare alla tabe, ma in genere si tratta 
sempre soltanto di sfumature, e per lo più nei varii casi si riscontra appena 
qualche sintomo isolato. — Anche le nevralgie ribelli bilaterali si trovano 
nelle due affezioni. — Invece le crisi laringee sono rare nel diabete, l’incoor¬ 
dinazione motrice del tabico si differenzia dal passo di scuola (steppage), che 
talora si osserva nel diabetico, dovuto a neurite periferica, i disturbi vescicali 
sono caratteristici nella tabe. — Per quanto riguarda i disturbi oculari noi 
abbiamo nella tabe la miosi bilaterale, il sintonia di Robertson Argyll : le 
paralisi dei muscoli esterni dell’occhio, specialmente nell’inizio, sono nella tabe 
più frequenti, più regolari e più persistenti, meno bizzarre e passeggiere che nel 
diabete; l’atrofìa madreperlacea caratteristica del nervo ottico nella tabe si 
distingue molto bene dall’atrofia, quando esiste, del nervo ottico del diabete: 
il GV nella tabe si restringe irregolarmente e concentricamente, man mano 
procede la neurite, mentre si nota la perdita progressiva della percezione 
prima del color rosso e verde, e poi solo alla fine dell’azzurro e giallo. La 
cataratta è più frequente nel diabete, dove si hanno pure più facilmente paralisi 
d’accomodazione, disturbi emorragici del corpo vitreo, emorragie retiniche, ecc. 

Inoltre nella glicosuria tabica la quantità dello zucchero è generalmente 
scarsa da 7 a 13 °/ 0 (non oltre 20-40 gr. nelle 24 ore), la densità delle urine 
vi è pure poco elevata (1012-1019); non si ha per lo più iperazoturia, nè 
poliuria. La glicosuria diabetica invece si accompagna a polidipsia e polifagia, 
fenomeni che mancano nella glicosuria tabica, nella quale compaiono però 
spesso dei sintomi che accennano a lesione bulbare, cioè con una certa costanza 
si ha nella glicosuria tabica Vanestesia nel dominio del trigemino , e la frequenza 
del polso (da 100 a 120). La presenza delle crisi gastriche e laringee, i disturbi 
nelle funzioni delle corde vocali, la tosse convulsiva, lo sternuto e gli accessi 
di soffocazione parlano pure per la tabe. Tutti questi dati bene studiati servi¬ 
ranno a guidare il medico nella diagnosi differenziale, nella quale bisogna 
anche tener conto dell’influenza della cura antidiabetica (S.)]. 



(1) Gharcot, Arch. de Méd., 1882. — Leval-Picquechef, Des pseudo-tabes , Thèse de Paris, 1885. 
— Raymond, Gazette tnédicale de Paris , 1881. 
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Ultimamente Gharcot (1) ha pubblicato un’osservazione di paraplegia dia¬ 
betica con dolori folgoranti, analgesia, abolizione dei riflessi patellari, segno 
di Romberg (percettibile finché la paralisi non era completa), e soprattutto 
andatura particolare (steppage) per paralisi dei muscoli estensori del piede. 
Questo caso si avvicina molto alla paraplegia alcoolica. Il malato ha escreto 
fino a 1035 grammi di glucosio per giorno: una cura appropriata ha prodotto 
un miglioramento di tutti i sintomi. 

Ludwig Bruns pubblicò testé parecchie osservazioni di paralisi da nevrite 
nei diabetici (2). 

Il mal perforante , di cui parecchie osservazioni erano state pubblicate da 
Kirmisson (3), è in rapporto colla nevrite periferica (4), come forse anche gli 
altri disturbi trofici: caduta delle unghie e dei peli, sudori localizzati, atrofia 
cutanea localizzata (Leudet), atrofia muscolare (Dickinson). 

[Gharcot ha pure notato la claudicazione intermittente nel decorso del 
diabete: R. Vizioli ne descrisse recentemente due casi (Ann. di Neurologia, 1891): 
essa è dovuta all’endoarterite iperplastica che si osserva frequente nel diabete 
e fu studiata in Italia da Ferraro, la quale endoarterite ha tendenza a restrin¬ 
gere o anche ad occludere il lume delle arterie: è forse a questa endoarterite 
che si deve l’angina di petto, di cui si parla più sotto. È importante talora 
riconoscere questo sistema della claudicazione intermittente, perchè può ser¬ 
vire come mezzo diagnostico nei casi di diabete decipiens (S.)]. 

Altri accidenti nervosi d’ordine motore possono sopravvenire nel corso 
del diabete e sono piuttosto d’origine cerebrale. 

Ora si tratta di piccoli attacchi comatosi o apoplettiformi , subitanei e cor¬ 
tissimi, distinti per conseguenza dal vero coma diabetico di cui parleremo 
in seguito. Lasègue ha citato dei fatti di questo genere. Un uomo di 50 anni, 
molto sobrio e attivissimo, dopo aver sofferto di una forma intermittente di 
diarrea e di gastralgia, cade un giorno incosciente: il giorno dopo è ristabi¬ 
lito ; ma parecchie piccole crisi analoghe si succedono in poco tempo e restano 
inesplicabili fino al giorno in cui la perdita dell’attività genesica induce ad 
analizzare burina che contiene 30 grammi di zucchero per litro. — Un gio¬ 
vane è colpito, durante un viaggio in ferrovia, da un attacco di coma seguito 
da emiplegia; egli guarisce rapidamente; ma l’anno seguente, facendo il mede¬ 
simo viaggio, è colpito di nuovo da emiplegia: si constata inoltre una larga placca 
d’anestesia sopra la coscia dal lato emiplegico. Lasègue, venuto a sapere che 
egli si levava più volte nella notte per urinare, scopre il diabete. Un altro 
malato ha delle sincopi inesplicate alternanti con vertigine; è pure un diabe¬ 
tico, ma è un diabetico gottoso, perchè il diabete ordinario non s’accompagna 
abitualmente con fenomeni vertiginosi. Le vertigini dipendenti dal diabete sono 
tuttavia notate da Lecorché e Talamon (5). 

In generale, le paralisi diabetiche sono incomplete o poco durevoli; esse 
possono colpire solamente la faccia o un arto (monoplegie), o un piccolo 
gruppo di muscoli, quelli della lingua, gli oculomotori (patetico, retto esterno), 
gli estensori di una coscia, o anche un solo muscolo, l’estensore dell’indice. 
Questi fatti sono notati in un bellissimo lavoro di due allievi di Gharcot, Ber- 


(1) Sur un cas de paraplégie diabétique; Arch. de Neurologie, mai 1890. 

(2) Ueber neuritische Làhmungen beim D. mellitus; Berlin. Teliti. Woch.,9 und30juni 1890. 

(3) Arch. de Méd., 1885. 

(4) Journal de Méd. de Bordeaux, 1885. 

(5) Études médicales de la Maison de satUé, 1881. 
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nard e Féré, sopra i disturbi nervosi nei diabetici (1). Noi vi notiamo degli 
esempi di associazioni bizzarre di paralisi. Ora è un’emiplegia sinistra, con 
integrità della faccia, ma con caduta della palpebra superiore destra che ha 
avuto inizio la notte senza perdita della coscienza. Ora è una paralisi del 
braccio destro e del lato destro della faccia con difficoltà ad articolare le parole; 
poi è colpito il braccio sinistro, il malato prova difficoltà ad aprire la bocca; 
la pronuncia delle parole è difettosa ; infine si constata strabismo, ptosi e dila¬ 
tazione della pupilla destra. 

I disturbi della parola hanno un’origine complessa, l’indebolimento gene¬ 
rale e la secchezza della lingua senza pregiudizio di una perdita più o meno 
accentuata della memoria e della parola. 

Notiamo ancora delle paralisi temporanee dei muscoli della laringe, che 
si manifestano con afonia passeggierà; abbiamo più sopra citato delle paralisi 
oculo-motrici. 

Ai disturbi midollari si riferiscono le paraplegie crurali (Marchal), la para¬ 
plegia cervicale (Lecadre). 

Abbiamo di già parlato della frigidità genitale , che il più delle volte sarebbe 
accettata con rassegnazione (Legrand du Saulle), o al contrario preoccupe¬ 
rebbe alcuni ammalati al punto da renderli maniaci (Durand-Fardel). La 
dispnea asmatiforme , la pseudo-angina di petto (Vergely, Hutinel, H. Huchard), 
la sindrome di Basedow (Panas, Dumontpallier), sono state vedute; ma, a pro¬ 
posito di quest’ultima, non bisogna dimenticare che il gozzo esoftalmico si 
accompagna qualche volta con glicosuria (Ballet). Ai disturbi cerebrali pos¬ 
sono essere riferiti veri attacchi di sonno che colpiscono il malato durante il 
giorno (Gelineau, Ballet, Landouzy). 

I disturbi intellettuali possono consistere in un indebolimento della memoria, 
in abbattimento ed apatia con ipocondria e lipemania, in allucinazioni terri¬ 
fiche, infine anche in una specie di demenza pseudo-paralitica. 

Gli accidenti nervosi che possono sopravvenire nei diabetici non sono per 
niente proporzionati all’intensità della glicosuria: essi sono qualche volta molto 
accentuati con una glicosuria debole (2). 

J. Mayer (3) ha trovato il cuore dilatato o ipertrofico 80 volte su 380 dia¬ 
betici. La dilatazione esiste soprattutto negli individui pallidi, delicati, con 
attacchi d’endocardite frequenti, ed evoluzione rapida e grave. L’ipertrofìa è 
stata constatata nei diabetici vigorosi e sanguigni, essa viene tollerata per 
lungo tempo. Nei diabetici molto obesi, la degenerazione grassa e l’arterio¬ 
sclerosi aggiungono i loro effetti a quelli dell’ipertrofia. Mayer attribuisce 
queste diverse lesioni cardiache alle modificazioni della nutrizione che, per 
l’iperglicemia e l’aumento delle scorie azotate, accrescono il lavoro del cuore. 

Fra le complicazioni cardiache del diabete, l’endocardite fu il soggetto di 
un lavoro di Lecorché. L’endocardite si riscontra sovente, secondo questo 
autore, nel corso del diabete, a forma subacuta o cronica, si localizza ordi¬ 
nariamente al livello dell’ orificio mitrale e si accompagna qualche volta a 
lesioni ateromatose delle arterie: sembra essere dovuta all’irritazione che pro¬ 
duce sulla membrana interna del cuore il contatto prolungato del sangue 
• alterato per l’eccesso di zucchero: non modifica la glicosuria, ma contribuisce 


(1) Archives de neurologie , 1882, t. IV, p. 336. 

(2) L. Aoerbach, Deutsch. Arch. f. Klin. med., XLI, p. 484. 

(3) Diab. mellit. mit Erkrank. des Herzens; Zeitsdir. f. Kl. med XIV, p. 212. 
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a diminuire la poliuria. Tale endocardite è in tutti i casi una causa di aggra¬ 
vamento della prognosi, poiché affretta la fine dei diabetici per la genera¬ 
lizzazione dell’edema e dell’ascite a cui dà luogo. La sua constatazione non 
è una semplice curiosità per il medico. 

L’importanza dei disturbi dell’ apparecchio bronco-polmonare è grande, e 
ciò non di meno essi non vengono troppo frequentemente riconosciuti. 

L'odore dell'alito, che è piuttosto in rapporto col disturbo generale della 
nutrizione e colle fermentazioni acide della bocca, può nulladimeno trovar 
posto qui; variabile senza dubbio, esso è tuttavia assai caratteristico in molti 
casi per guidarci nella diagnosi; è stato qualificato come acidulo, alcoolico, 
urinoso: si è paragonato all’odore di mele guaste, di fieno bagnato. 

La polmonite lobare fibrinosa a pneumococchi si osserva assai sovente nei 
diabetici. Essa non offre di particolare che la sua gravità tutta speciale ed 
una rapidità qualche volta fulminante (Bouchardat). Essa può uccidere per 
la sua tendenza suppurativa e gangrenosa, per uremia, per l’intensità dei 
fenomeni congestizii. La prognosi non è sempre disperata (Merklen) (1). 

Riegei e Fink hanno descritto nei diabetici una polmonite fibrosa speciale, 
con dilatazione bronchiale e secrezione purulenta, indurimento sclerotico del 
parenchima, senza che siano stati rinvenuti nè bacilli, nè noduli tubercolari 
-all’autopsia (2). La gangrena polmonare può succedere alla polmonite, a una 
bronco-pneumonite, ed anche ad una semplice bronchite. 

Ma il punto capitale è la frequenza della tisi. Essa ha un inizio ordina¬ 
riamente insidioso ed un decorso rapido; non provoca che scarse emottisi, 
scarsa reazione febbrile e poca traspirazione (3): non è dunque a maravi¬ 
gliare se più di un pratico abbia avuto la sgradevole sorpresa di constatare 
un giorno .dei segni cavitari, ascoltando un diabetico di cui egli non aveva 
nemmeno sospettato l’integrità dei polmoni. La tisi diabetica può rivestire 
la forma acuta pneumonica e la cronica ulcerosa. È dal punto di vista del 
pronostico una delle tisi più maligne, che non retrocede quasi mai. 

I disturbi oculari del diabete sono più numerosi di quello che non si è 
creduto per lungo tempo. La cataratta diabetica aveva quasi unicamente pre¬ 
occupato gli osservatori; si sapeva che essa era generalmente di consistenza 
molle; sono pochi anni che quasi all’unanimità gli oftalmologi la conside¬ 
ravano come inoperabile. Tuttavia, dacché si opera con un’antisepsi minu¬ 
ziosa, si arriva a resultati favorevoli, dopo aver fatto scomparire o diminuire 
il più che sia possibile la glicosuria con una cura preliminare (Panas). Net- 
tleship ha veduto anche, in due casi, delle cataratte diabetiche scomparire 
spontaneamente quando lo zucchero scompariva dall’urina, e in un caso la 
opacità del cristallino ricomparve dopo il ritorno della glicosuria. 

Si sono osservati anche altri disturbi oculari : Vambliopia leggera o grave, 
i disturbi dell’accomodamento, la diplopia soprattutto per paralisi del retto 
esterno, la discromatopsia , Yemiopia , la retinite con o senza emorragie reti¬ 
niche, la nevrite e l 'atrofìa del nervo ottico , Yopacità del corpo vitreo , la che¬ 
ratite suppurata, l 'iridocoroidite e Virile (4). I disturbi della vista sono rari 
nei fanciulli. 


(1) Gazette des hópitaux , 1891. 

(2) MUneh. med. Woch., 1887, n° 37. 

(3) A. Bagoo, La tuberculose pulmonaire dans le diabète sucré, Thèse de Paris, 1888. 

(4) Leber, Wiesinger. — Hirschberg, Centralb. f. prakt. Augenblick , juli 1886. — Schirmer, 
Klin. monat8chr. f. Augenbl 1887. 
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Come disturbo dell’APPARATO uditivo, si osserva l’otalgia. Raynaud ha notato 
un 'otite diabetica con carie della rocca. Kirchner (1), Schwabach (2) hanno veduto 
delle otiti medie suppurate. La sordità può esistere, anche senza otite apparente. 

Fra gli altri disturbi sensoriali, noteremo la perdita dell’odorato ( anosmia) 
(Leudet), il suo pervertimento (Lecorché), — la perdita del gusto ( ageusia ). 


Diagnosi e prognosi. — I veri diabetici non sono rari; ogni medico ne ha 
parecchi nella sua clientela: i diabetici non avvertiti sono forse ancora più 
numerosi. Benché l’esame chimico delle urine si faccia sempre più famigliare 
ai pratici, disgraziatamente vi sono ancora troppi medici che non lo praticano 
che nelle circostanze nelle quali pensano di trovarvi dell’albumina o dello 
zucchero. Non è superfluo ripetere che un medico dei nostri giorni deve esa¬ 
minare sistematicamente le urine di tutte le persone che lo consultano. 

Ciò che rende difficile la diagnosi del diabete si è, che è eccezionale riscon¬ 
trare in clinica dei malati che si presentino con i sintomi reputati cardinali : 
poliuria, polidipsia, polifagia. Ma più sovente è nella serie delle manifestazioni 
sintomatiche che i nosografì collocano sotto la rubrica, complicazioni od 
anomalie, che bisogna cercare in realtà i primi e i soli indizi della malattia 
ancora latente. Per contro, alcuni poliurici, polidipsici, polifagici, sono degli 
arterio-sclerotici, dei dispeptici con dilatazione stomacale o degli ipercloridrici, 
e l’esame delle loro urine delude il medico, che s’era affrettato a cercarvi le 
reazioni del glucosio (3). 


(1) Monatsch. f. Ohren , 1884. 

(2) Deutsch. tu ed. Wocli., 1885. 


(3) Ricerca e dosaggio dello zucchero nell’urina. 


Per illuminare il lettore sopra il miglior modo pratico di ricercare e dosare lo zucchero nell’uriua, 
noi non possiamo far di meglio che togliere le seguenti cognizioni da Yvon e Berlioz {Manuel clinique 
de Vanalyse des urines , 3* edizione, 1888, e Mémoire lu a l Académie de Médecine , 18 giugno 1889). 

La presenza di zucchero nell’urina può essere affermata : 

1° Per mezzo della fermentazione. Questo processo, malgrado i diversi artifizi che sono stati 
indicati per abbreviarne la durata, è di un'applicazione lunga, poco pratica, e non dà sempre dei risul¬ 
tati soddisfacenti. 


2° Per mezzo del polarimetro , saccarimetro o diabetometro. L’impiego di questi strumenti 
esige una quantità di zucchero almeno uguale a gr. 0,50 per litro, e ancora, allorché questa cifra non 
è oltrepassata, la presenza dello zucchero non può essere svelata che da un osservatore molto eserci¬ 
tato e che disponga di un buon istrumento. Il saccarimetro è soprattutto uno strumento per il 

dosaggio. . 

3° Per mezzo dei reattivi propriamente detti: il loro numero è considerevole. Indicheremo 

il nome dei loro autori e quello delle sostanze che entrano nella loro composizione: 

lo Liquore del Fehling.Solfato di rame. Tartrato neutro di potassa 

e liscivia di soda. 

2° Liquore di Bareswill.Solfato di rame. Tartrato acido di potassa e 

lisr.ivia di soda. 


3o Liquore di Violette.Solfato di rame. Sale di Seignette. Liscivia 

di soda. 

40 Reattivo di Trommer.Solfato di rame e potassa. 

50 Reattivo di Gapezzuoli.Ossido bleu idratato di rame e potassa. 

6° Reattivo di Moore.Potassa caustica. 

70 Reattivo di Bòttger.Azotato di bismuto e carbonato di soda. 

8» Reattivo di Mulder.Carmino d’indaco e soluzione alcalina. 

9“ Reattivo di Neubauer e Vogel.... Soluzione ammoniacale di nitrato d’argento. 

10° Reattivo di Pratesi.Bicromato di potassa e silicato alcalino. 

11° Reattivo di Hager.Ferrocianuro e potassa caustica. 

12° Reattivo di Knapp.Cianuro di mercurio e alcali. 
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Lasègue conosceva delle storie molto curiose di diabete non avvertito, 
senza contare quelle in cui s’era falsamente diagnosticato il diabete. Come 


13° Reattivo di Penzoldt.Acido diazobenzosolforico e potassa caustica. 

14° Reattivo di Lòwe.Sottonitrato di bismuto, glicerina e liscivia di 

soda. 

15° Reattivo di Almen e Nylàuder . . . Sottonitrato di bismuto. Sale di Seignette. 

Soluzione di potassa. 

16° Reattivo di Fischer.Fenilidrazina e acetato di soda. 

Fra tutti questi reattivi, quello di cui l’impiego è più facile, più rapido, e che permette d’affer¬ 
mare l’esistenza di traccie minime di zucchero, è il liquore del Fehling o luna delle sue varianti. Ma, 
per ottenere da questo reattivo tuttala sensibilità ed il rigore che si può desiderare, è necessario pren¬ 
dere alcune precauzioni. 

Preparazione del liquido del Fehling. 

Si sciolgono gr. 34,65 di solfato di rame puro e cristallizzato in 200 gr. d’acqua ; d’altra parte si 
fanno fondere 173 grammi di sale di Seignette (tartrato di potassa e di soda) in 300 gr. di liscivia di 
soda pura (densità 1,33). Si versa quest’ultima soluzione in quella di solfato di rame, si agita affinchè 
il precipitato si disciolga, poi si aggiunge tanta acqua distillata da fare un litro. Si ottiene così un 
liquido limpido, di un bellissimo bleu. Si mette in bottiglie di 80-100 grammi che si conservano al 
coperto dalla luce diretta in bottiglie turate con cautchouc. 

Ogni centimetro cubico di questo liquido deve essere ridotto da 5 milligrammi di glucosio. 

Modo d operare. — Quando si vuol procedere alla ricerca del glucosio nell’urina si prende un 
tubo d’assaggio ben pulito e vi si versano 3-4 centimetri cubici di liquido del Fehling e lo si fa bol¬ 
lire. Esso deve restare bleu e perfettamente limpido. Un liquido mal preparato o soltanto antico si 
riduce da sè coll’ebollizione e, se si mescolasse coll’urina, si potrebbe attribuire a questa una riduzione 
che dipende soltanto dal liquido. 

Allorché il liquido è stato portato all’ebollizione, si aggiunge l’urina, facendola scivolare lungo le 
pareti del tubo, in modo che essa non si mescoli col liquido e galleggi; per poco che Purina contenga 
una notevole quantità di zucchero, si forma alla superficie di separazione uno strato prima verdastro, 
che passa rapidissimamente al giallo, all’aranciato, al rosso: nel medesimo tempo, la decomposizione 
giunge agli strati inferiori del liquido, e la zona di riduzione s’estende. 

Se Purina è poco ricca in zucchero, è necessario scaldare ed anche portare il tutto per alcuni istanti 
all'ebollizione. Questo modo d’operare offre il vantaggio d’eliminare alcune cause d’errore, perchè 
non vi è che il glucosio che possa ridurre il liquido del Fehling così facilmente. Bisogna respingere 
come cattivo il processo che consiste nel versare il liquido nell’urina bollente. 

Nei casi dubbi, si può mescolare Purina col liquido: ma bisogna lasciarla 24 ore in contatto e 
senza scaldare: il glucosio solo può ridurre a freddo il liquido del Fehling. 

Cause d’errore possibile. — Non bisogna far agire sul liquido del Fehling che un’urina non albu¬ 
minosa. L'albumina impedisce che si faccia la reazione; il liquido passa al violetto. Bisogna quindi 
necessariamente togliere l’albumina, sia coagulandola per mezzo del calore, sia precipitandola per 
mezzo del sottoacetato di piombo che ha il vantaggio di liberare Purina dai sali. 

La presenza di sali ammoniacali toglie nettezza alla riduzione. Una parte della soda del liquido 
del Fehling è assorbita dai suoi sali, da cui l’ammoniaca si libera. Se dunque si deve fare la ricerca 
dello zucchero in un’urina che ha subito la fermentazione ammoniacale, la si farà bollire con un po’ 
di liscivia di soda, fintanto che si sviluppa dell’ammoniaca; si potrà allora procedere al saggio col 
liquido cuprico. 

Infine Yacido urico e gli arati riducono, benché debolmente, il liquido del Fehling. Bisogna stare 
attenti tanto più a questa causa d’errore in quanto che in seguito al trattamento imposto al malato 
contro il diabete, egli è sottomesso ad una alimentazione molto azotata, e per conseguenza la sua urina 
è molto carica di acido urico; può dunque giungere un momento in cui lo zucchero non esistendo che 
in proporzione debole nell’urina, si osserva una riduzione un po’ dubbia, che può dipendere da traccie 
di zucchero o da eccesso di urati. 

Ma uu’urina ricca in urati e in acido urico contiene sempre un deposito prodotto da queste 
sostanze: questo fatto deve attirare l’attenzione; questo sedimento sarà separato per mezzo di un 
filtro. In seguito la riduzione del liquido del Fehling per l’acido urico non ha luogo che con un’ebolli¬ 
zione assai prolungata e si produce soprattutto durante il raffreddamento. Se dunque si opera come 
noi abbiamo indicato, facendo giungere l’urina alla superficie del liquido, le cause d’errore sono di 
molto diminuite. Per maggior sicurezza, si eliminano gli urati trattando Purina col sottoacetato di 
piombo, e si toglie l’accesso di questo col carbonato di soda. 
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lo diceva questo maestro con un linguaggio metaforico, “ se molte persone 
entrano nel diabete per una porta bastarda, se altri vi penetrano per una 


Riassumendo, se Purina contiene più di 3-4 per 100 di zucchero, essa riduce nettamente il liquido 
cupro-potassico; se essa ne contiene una quantità minore, è necessario di trattarla col sotloacetato 
di piombo; si eliminano d’uu tratto tutte le sostanze che possono indurre in errore (albumina, mate¬ 
riali azotati, urati) ; se quest’urina allora non riduce il liquido del Fehling, essa non contiene zucchero. 

Notiamo, per terminare, una causa d’errore molto facile ad evitare. L’urina delle persone che 
hanno assorbito cloroformio o idrato di cloralio riduce il liquido cupro-potassico; ma è sempre 
facile essere avvertiti a questo riguardo. Un’iniezione di solfato di zinco nell’uretra potrebbe dare 
all’urina la proprietà di ridurre il liquido del Fehling (Heusinger). 

Alcuni ammalati, specialmente gli isterici, collo scopo di ingannare il medico, mettono dello zuc¬ 
chero nelle loro urine. La frode è sempre facile a scoprirsi, perchè lo zucchero impiegato è quello di 
canna. La riduzione del liquido del Fehling è in questo caso molto meno netta e meno pronta che collo 
zucchero diabetico; inoltre Pesame alla luce polarizzata avanti e dopo l’inversione permette di sco¬ 
prire la frode. 

Sensibilità del liquido del Fehling. — Il liquido, di cui noi abbiamo indicato la preparazione, è 
titolato, abbiamo detto, in modo che un centimetro cubo sia intieramente ridotto da 5 milligrammi di 
glucosio. In queste condizioni un volume qualunque di questo liquido è interamente ridotto da un 
volume eguale d’urina contenente 5 grammi di zucchero per litro : ma questa cifra di 5 grammi per 
litro è ben lungi dali’indicare il limite di sensibilità del liquido; significa semplicemente che peravere 
uno scoloramento completo in un dosaggio, bisogna impiegare: 

l 1 volume di liquido. 

( 1 volume di urina contenente 5 grammi di zucchero per litro. 

Qo ^ 1 volume di liquido. 

( 2 volumi d’urina contenente grammi 2,50 di zucchero per litro. 
o 0 l 1 volume di liquido. 

{ 3 volumi d’urina contenente grammi 1,66 di zucchero per litro. 

. t 1 volume di liquido. 

( 4 volumi d’urina contenente grammi 1,25 di zucchero per litro. 

Ma in una ricerca qualitativa non è necessario ottenere la riduzione totale del liquido; basta che 
essa sia sufficientemente marcata e che la quantità d’ossido di rame precipitato sia apprezzabile; e 
non si può essere tacciati d’esagerazione dicendo che la riduzione è molto apparente allorché sola¬ 
mente il terzo dell’ossido di rame contenuto nel liquido è precipitato. In queste condizioni, tacendo 
variare da uno a quattro il volume d’urina per rapporto a quello del liquido, e mescolando, si giunge 
a scoprire una quantità di glucosio corrispondente a grammi 0,50 per litro. Questo limite può 
essere ancora oltrepassato se si evapora l’urina al terzo, al quinto e al di là del suo volume primitivo. 

Con certe urine, molto dense, ricche in materie estrattive, fortemente colorate, la riduzione manca 
sovente di nettezza: se la proporzione del glucosio è debolissima, bisogna allora far agire sopra il 
liquido un volume d’urina tre o quattro volte più grande; e l’influenza perturbatrice s’accresce in 
proporzione. 

Fortunatamente, di tutte le sostanze che possono agire sul liquido cupro-potassico, il glucosio 
è quello che riduce il più facilmente e ad una temperatura notevolmente inferiore a 100° (esso 
agisce anche a freddo). Si utilizza questa proprietà scaldando a bagno maria verso 85° o 90°; il 
potere riduttore del glucosio si manifesta da solo ad esclusione di quello dei corpi stranieri; si 
possono anche eliminare questi corpi trattando l’uriua per mezzo del sottoacetato di piombo. 

Allorché, dopo aver fatto agire un’urina sopra il liquido del Fehling uniformandosi ai metodi 
ordinari, la mescolanza resta limpida e trasparente avanti e dopo il ralireddamento, si può ardi¬ 
tamente concludere che lo zucchero è assente; se al contrario la riduzione non è sufficientemente 
netta e rimangono dei dubbi sulla presenza del glucosio, si opera nel modo seguente: 

lo Si mescolano, in un tubo d’assaggio da 12 a 15 millimetri di diametro, due parti d’urina e 
una parte di liquido cuprico, e si scalda lino all’ebollizione la parte superiore; se havvi zucchero 
in notevole quantità si forma un intonaco giallastro molto fortemente aderente alle pareti del tubo; 

nel medesimo tempo il miscuglio prende una tinta giallo-verdastra. 

2° Se la riduzione non sembra sufficientemente netta, si ripete la reazione impiegando tre o 

raramente quattro parti d’urina per una di liquore; è importante di ben mescolare. 

Nei due casi, ma soprattutto nel secondo, a causa della proporzione relativamente elevata d’urina, 

è necessario, se s’osserva una riduzione, di controllare: 

1° Scaldando solamente a bagno-maria (abbiamo indicato la ragione); 

2° Trattando l’urina con sottoacetato di piombo e con carbonato di soda; si usa questo 

in polvere a fine di non diluire troppo l’urina. 
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porta largamente aperta, ve ne sono di quelli che, malgrado alcune appa¬ 
renze, non vi entrano affatto Lasègue faceva allusione a quei casi nei quali 
un medico poco esperimentato crede all’esistenza dello zucchero in un’urina 
per non aver saputo eliminare le cause d’errore possibile. Si deve controllare 
la reazione cupro-potassica con altre, e far controllare la propria analisi con 
quella di un farmacista reputato coscienzioso. Non bisogna però sempre avere 
un’assoluta confidenza nelle analisi delle farmacie. Lasègue racconta la dis¬ 
avventura di un collega di provincia, che, tormentato da una sete viva, man¬ 
giando molto senza ingrassare e trovandosi meno potente che altre volte, 
dette le proprie urine ad un farmacista suo vicino, ed essendo stato dichia¬ 
rato diabetico, s’impose il supplizio d’un energico trattamento antidiabetico 
per ben 18 mesi, fino al giorno in cui il medico della Pitie gli dimostrò che 
le sue urine non contenevano zucchero. 

Lasègue si compiaceva pure di citare l’errore che può far nascere il dia¬ 
bete in una coppia, per la comunanza del vaso da notte; non vi sono dei 
dettagli piccoli nell’esercizio della professione medica, o, per meglio dire, i 
dettagli sono tanto importanti quanto i grandi fatti. Quando si vorrà analiz¬ 
zare burina di un malato, lo si farà urinare alla propria presenza e si farà 
la reazione seduta stante. E del resto un mezzo di sventare le soperchierie 
interessate nei casi d’esame medico preliminare per la conclusione di un con¬ 
tratto d’assicurazione sulla vita, casi nei quali è succeduto che un diabetico 
abbia voluto dissimulare la sua glicosuria. Siredey raccontava a tale propo¬ 
sito un aneddoto caratteristico (1). 

Quando il medico nel suo gabinetto constata che burina di colui che lo 
consulta dà le reazioni del glucosio, non si deve contentare di dire al suo 
cliente che esso è diabetico e di rilasciargli una ricetta coll’ indicazione del 
regime e dei medicamenti. 

Prima di dire ad un uomo che è diabetico, bisogna pensarvi due volte. 
Se alcuni individui ricevono abbastanza filosoficamente questa notizia, ve ne 
sono altri che ne sono letteralmente spaventati, e non è mai bene di dare 
una brutale scossa morale ad un diabetico. 

Del resto non bisogna affrettarsi di dire diabete, quando si è soltanto 
constatato la glicosuria; come non bisogna pronunziare la parola meningite 


In queste condizioni si può scoprire direttamente lo zucchero in un’ urina che ne contenga 
all’incirca grammi 0,50 per litro. Se infine restano dei dubbi sulla presenza dello zucchero, si con¬ 
centra l’uriua a bagno-maria e la si riduce ad un volume assai piccolo, affinchè il glucosio che 
essa contiene possa agire nettamente. 

Bisogna allora trattarla col sottoacetato di piombo: si può anche evaporare fino a consistenza 
sciropposa e riprendere il residuo coll’alcool. 

Per affermare la presenza dello zucchero, non basta ottenere uno scoloramento giallo o rosso 
del liquido cuprico, bisogna osservare una riduzione caratterizzata dalla perdita della trasparenza 
del miscuglio e dalla comparsa di un precipitato di ossido di rame che può essere giallo o rosso 
o nero; un buon mezzo per verificare se esiste veramente una riduzione consiste nello schiacciare 
con il tubo la fiamma luminosa di un becco di gas; si vede allora che il liquido è divenuto opaco e 
non si lascia traversare dalla luce; esso contiene dunque un precipitato in sospensione. 

Yvon e Berlioz hanno ricercato inutilmente la presenza dello zucchero nell’urina normale. A 
loro è occorso però alcune volte, essi dicono, di concentrare delle urine che agivano sopra il liquido 
cuprico, decolorandolo e facendolo poi passare al giallo o al rosso e, dopo averle ridotte al quindi¬ 
cesimo ed anche al ventesimo del loro volume primitivo, ottenevano sempre scoloramento del liquido, 
ma non riduzione con formazione di un precipitato; al contrario, tutte le volte che burina primi¬ 
tiva riduceva anche molto debolmente il liquido, si aveva, dopo la concentrazioue, una riduzione che 
non poteva lasciare alcun dubbio sulla presenza di zucchero. 

(1) Traiti médical des assnrances. 
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quando si è chiamati presso un bambino che presenta alcuni sintomi menin- 
gitici; ci si esporrebbe a farsi attribuire l’onore equivoco di aver guarito in 
pochi giorni il diabete o la meningite, per aver fatto cessare una glicosuria 
sintomatica e transitoria o dei sintomi cerebrali congestivi. 

Bisogna possedere un’analisi qualitativa e quantitativa delle urine non 
solamente per lo zucchero, ma dal punto di vista dei diversi numerosi costituenti: 
urea, acido urico, acido fosforico, cloruri, e degli elementi anormali, se ve ne ha, 
dell’albumina in primo luogo, degli elementi figurati, e dei cilindri renali. 
Non è indifferente essere soltanto glicosurici o essere al medesimo tempo 
albuminurici, ed è importante sapere se vi ha una cifra normale d’urea od 
un’azoturia considerevole, conoscere il coefficiente d’ossidazione, giudicare il 
bilancio della nutrizione dell’ individuo secondo la proporzione delle perdite 
urinarie. Non bisogna trascurare la reazione del Gerhardt (percloruro di ferro) 
che, pur non essendo patognomonica, deve far rivolgere l’attenzione all’im¬ 
minenza possibile del coma diabetico. 

Quando si è in possesso di queste nozioni urologiche, bisogna esaminare 

minuziosamente nell’ammalato : 

1° la sua igiene alimentare e lo stato delle sue funzioni digestive; 

2° il suo passato e la sua eredità dal punto di vista della patogenesi ; 

3° lo stato attuale della nutrizione e delle reazioni nervose; 

4° l’esistenza possibile di complicazioni. 


Ciascuno di questi punti ha importanza per la cura. 

Infatti, avanti di concludere per un diabete, cioè per una glicosuria per 
iperglicemia permanente, bisogna eliminare la glicosuria alimentare per uso 
eccessivo di alimenti zuccherini o per cattiva funzione dell'apparato digestivo, 
specialmente per sospensione della funzione del fegato destinato ad arrestare 
il glucosio venuto dall’intestino, per immagazzinarlo allo stato di glicogeno e 
non abbandonarlo ulteriormente al sangue, facendolo ripassare allo stato di 

glucosio, che a misura dei bisogni dell’organismo. . . 

Nella glicosuria d’origine digestiva o per torpore delle funzioni epatiche, e 
solamente al momento della digestione che la glicosuria esiste ed essa e pro¬ 
porzionale alla quantità d’alimenti zuccherini o amilacei ingenti. Di qui 1 indi¬ 
cazione di fare l’analisi di due campioni d’urina emessa in 24 ore, 1 uno 
raccolto 3-4 ore dopo il pasto, l’altro ad un’ora più lontana che e possibile 

Ci si informerà dunque delle abitudini alimentari del glicosuria. Si deli¬ 
miterà colla palpazione e la percussione la grandezza dello stomaco e il volume 
del fegato (1). Si arriverà con questi mezzi, in certi casi, alla diagnosi di gli- 
cosuria alimentaria per dispepsia gastro-intestinale o per torpore epatico e 
a guarire rapidamente il malato colla semplice igiene alimentare e la cura dei 

disturbi digestivi. . i 

Lo stato delle funzioni digestive non è meno importante a conoscere nel 

diabete vero; giacché la diminuzione dell’appetito e l'esaurimento che produ¬ 
cono alcuni disturbi digestivi, la diarrea per esempio, aggravano specialmente 


(1) Glénard ha trovato che in 60 per 100 dei casi di diabete esiste un’alterar.,one obb.ett.va 
manifesta del fegato. Il più sovente si tratta di un aumento di volume che s, osserva sopra un so 1 
lobo.il destro. La durezza del fegato sarebbe aumentata nel terzo degl, ammalai, e la sua sena, 
bilità accresciuta nel quarto. Glénard pensa che esiste un d,abete d'or,g,ne alcool,ca che s, produce 
per l’intermezzo deW'epatistno (Académie de Médecme , 22 avril 1890. 
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la prognosi, perchè compromettono gravemente la nutrizione digià disturbata 
dall’iperglicemia. 

Gli antecedenti personali ed ereditari sono interessanti dal punto di vista 
patogemco, perchè permettono di stabilire con qualche verosimiglianza la 
natura del diabete. Qualunque teoria si segua dal punto di vista patogenico 
(e noi vedremo che esse sono numerose), bisogna tuttavia ammettere che il 
diabete non e identico nella sua evoluzione, nella sua tenacità, nella sua cura 
secondo che esso è sopravvenuto accidentalmente sotto l’influenza di cause ner¬ 
vose senza predisposizione ereditaria, o secondo che l’ammalato era disposto dalla 
nascita ad un’eredità artritica, la cui frequenza non è più contestata da alcuno, 
stabilire la figliazione artritica è dunque un punto non trascurabile dell’esame 
. , un dlabet j co - Bisogna subito ricercare negli ascendenti il diabete, poi l’obe¬ 
sità, le litiasi, la gotta, eco., tutte quelle malattie che attestano in una famiglia 

il rallentamento permanente della nutrizione. Sono le stesse malattie che bisogna 
ricercare negli antecedenti personali. 

L'obesità è in nesso particolarmente stretto col diabete, come ha dimostrato 
colla statistica clinica Bouchard. Recentemente Kisch ne forniva una nuova 
prova in uno studio sopra il diabete detto lipogeno. Secondo la sua esperienza, 
piu della metà degli obesi ereditari divengono diabetici, e negli altri casi di 
ricco sviluppo del tessuto adiposo, senza che vi sia vera obesità, si riscontra 
ancora il diabete 15 volte su 100. Secondo la tavola genealogica di parecchie 
famiglie, Kisch stabilisce che sovente in una famiglia alcuni membri offrono 
nella loro giovinezza un’obesità manifesta, mentre altri sono diabetici senza 
essere obesi, oppure alcuni membri della famiglia, che si presentano non 
esageratamente adiposi, sono colpiti da diabete fra i 30 e 40 anni. Negli obesi 
è frequente riscontrare, quando l’attenzione è portata da questo lato, una 
glicosuria che non è che passeggierà e intermittente; poi dopo un certo numero 
d anni diviene continua, il diabete è costituito. Ora, se si fosse obbligato l’obeso 
a combattere per tempo coll’igiene il disturbo nutritivo lipogenico, si sarebbe 
potuto prevenire probabilmente il diabete. 


Quando, mancando l’eredità artritica, si trovano nell’ammalato degli ante¬ 
cedenti personali, che spiegano in lui un rallentamento graduale della nutri¬ 
zione (alimentazione eccessiva e sedentarietà, vale a dire eccesso di introduzione 
e diminuzione di consumo), altrimenti detto l’artritismo acquisito, si ha una 
indicazione terapeutica che primeggia su tutte le altre ed anche un’utile indizio 
pronostico; perchè un diabete acquisito di tale specie è meno ribelle in gene¬ 
rale che il diabete degli artritici di nascita. 

Se si nota nel passato qualche choc nervoso , traumatico o morale, o l’in¬ 
fluenza prolungata di una sopraeccitazione psichica , la terapeutica si avvan¬ 
taggierà incontestabilmente da questa nozione ; perchè, nella cura di un diabete 
d’origine nervosa, la medicazione sedativa o neurastenica ha una parte più 
larga, che nel diabete artritico. 

Del resto la pratica ci mostra ogni giorno la riunione di questi due ordini 
di cause; in un artritico di nascita la predisposizione è, a un momento dato 
della vita, messa in giuoco da un’ influenza nervosa occasionale, e bisogna 
dare a ciascuno dei due fattori una egual parte nella cura. 

Quando si è informati sopra il passato personale e sugli antecedenti ere¬ 
ditari di un diabetico, si completano le nozioni fornite coll’esame delle urine 
sopra lo stato attuale della sua nutrizione, informandosi delle variazioni del 
suo peso. Un diabetico deve essere pesato sovente, e parallelamente alle cifre 
delle sue pesate devonsi registrare quelle dei dosaggi di zucchero e quelli 
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dell’urea eliminata. Perchè le variazioni nell’eliminazione dell’urea e dell’acido 
urico ci informano non meno utilmente che la permanenza del suo peso, sopra 
le condizioni della sua nutrizione. 

L’esame delle funzioni della pelle, l’esistenza di dermatosi e di disturbi 
trofici (nevriti) entrano nell’esame della nutrizione generale. La ricerca delle 
reazioni nervose si impone pure, ed è allo stato dei riflessi tendinei, come si sa 
dopo i lavori di Bouchard, che conviene domandare in qual misura il sistema 
nervoso centrale si trova affetto dall’ iperglicemia; la scomparsa del riflesso 
rotuleo è sempre grave in un diabetico, la sua ricomparsa di buon augurio. 
Lo stato del sonno, quello delle funzioni genitali, della memoria, degli organi 
di senso, saranno accuratamente investigati. Infine si farà minuziosamente 
l’ascoltazione dell’apparato respiratorio dal punto di vista della ricerca della 
tubercolosi, che sopravviene così insidiosamente nei diabetici, e aggrava tanto 
la prognosi. Dall’insieme di tutti questi dati si arriva a poter stabilire quasi 
esattamente il bilancio di un diabetico, ed è soltanto dopo aver accuratamente 
paragonato i diversi elementi del problema, che si deve cominciare ad esporre 
al malato quali obblighi gli impone la sua situazione. 

Verneuil, che ha il merito grandissimo di aver trasportato il regno della 
patologia generale nella pratica dei chirurghi, insiste sull’importanza del dia¬ 
bete latente in chirurgia; egli ha designato sotto questo nome i casi nei quali, 
malgrado l’assenza dello zucchero nell’urina di certi ammalati colpiti da gan- 
grena o da antrace al momento stesso in cui viene fatta l’analisi, ci troviamo 
in presenza di veri diabetici, che hanno già avuto anteriormente glicosuria e 
devono presentarne di nuovo al minimo intervento chirurgico. In simili casi, 
si deve interrogare insistentemente l’ammalato per sapere se non abbia notato, 
ad un’epoca anteriore, anche lontana, delle macchie biancastre lasciate dal- 
l’urina sulla biancheria o sulle vesti, o la presenza frequente di mosche sopra 
i margini del vaso da notte. Diciamo a questo proposito che la presenza di 
queste macchie biancastre suppone digià una glicosuria molto accentuata, di 
50-60 grammi di zucchero per litro. 

Decorso. — Il decorso del diabete è essenzialmente variabile, secondo l’età 
del soggetto, le sue malattie antecedenti, la sua professione, il modo con cui 
esso si cura, e secondo anche il genere di diabete da cui è colpito (diabete 
nervoso, artritico o pancreatico). 

La prognosi è generalmente cattiva e il decorso rapido nei fanciulli. 
H. Leroux, nella sua tesi (1) ci ha fornito alcuni particolari che il diabete 

presenta nel fanciullo. 

Raro, a vero dire, a quest’età, si osserva a preferenza fra gli 11 e 14 anni, 
e sembra riconoscere come causa molto sovente 1 eredità. I sintomi geneiali 
non differiscono senza dubbio che per delle sfumature da quelli che s osser¬ 
vano nell’adulto. La proporzione di zucchero è relativamente più considere¬ 
vole, e può raggiungere fino 1 Kg. nelle 24 ore per 15 litri d urina. La gen¬ 
givite ulcerosa, la carie dentaria, il mughetto sono frequenti, come anche le 
lesioni degli organi genitali, eritema vulvare, balanopostite e fimosi. 

Il diabete grasso non s’osserva nell’infanzia, il dimagramento compare 
d’un tratto ed un decorso rapido conduce a morte fra 1 mese e due anni. 
L’esito fatale succede sovente in mezzo ai fenomeni che sono stati attribuiti, 


(1) Diabète sucri chez les enfants, Thèse de Paris, 1880. 
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secondo una certa teoria, all’acetonemia, quali sono agitazione, nausee e vomiti, 
dispnea, coma. 

La glicosuria può apparire durante la gravidanza e cessare dopo il parto : 
nei casi più gravi, questo diabete della gravidanza può durare una ventina di 
mesi; può anche essere abbastanza grave per produrre la morte. Quando una 
donna diabetica diviene incinta, abortisce una volta su tre. Il diabete si aggrava 
verso il 5° mese della gravidanza. Una volta su due, la donna diabetica muore 
dopo il parto di tisi o di coma: 41 bambini su 100 soccombono. È dunque 
desiderabile che una donna diabetica non divenga incinta, nè essa deve allat¬ 
tare (Gh. Gaudard) (1). 

Le giovani puerpere che allattano possono avere una glicosuria generalmente 
leggiera e transitoria, eccezionalmente un diabete durevole e abbastanza grave. 

Gli individui che sono sottomessi a fatiche fisiche eccessive o ad emozioni 
morali incessanti, la cui igiene è difettosa, soccombono più presto. Quelli che 
non sono male curati, possono, nel diabete artritico, vivere una lunga vita, se 
vengono sorvegliati, 15-20-30 anni dopo la constatazione della malattia’ Il 
decorso è rapido al contrario e fatale nel diabete magro pancreatico (18 mesi 
a 2 anni). 

È stato distinto un diabete cronico ed un diabete acuto; nella forma cro¬ 
nica, si può avere un’acutizzazione passeggierà, che cede ad una cura ben 
condotta. 

Da parecchi anni si è cercato di differenziare il diabete grasso e il diabete 
magro. Lancereaux ha in modo particolare tentato di isolare questi due tipi 
morbosi. 

Secondo gli antichi patologi, il diabete magro non era che la conseguenza 
naturale e lo stadio ultimo del grasso. Nel primo periodo, si diceva, l’eco¬ 
nomia, dovendo sbarazzarsi di tutto lo zucchero formato dal fegato a spese 
delle sostanze amilacee prima, poi delle sostanze azotate, non ha abbastanza 
ossigeno per bruciare i grassi, i quali vengono risparmiati per cui il diabetico 
ingrassa. Ma più tardi, se disturbi gastro-intestinali rallentano l’assorbimento, 
anche le sostanze azotate non possono più venire utilizzate per la fabbri¬ 
cazione dello zucchero, il fegato attacca la riserva di grasso e il diabetico 
dimagra. 

Per Lancereaux, le cose stanno altrimenti; il diabete magro è in rapporto 
colle lesioni del pancreas; il diabete grasso, al contrario, non riconosce cause 
anatomiche univoche. Clinicamente sono anche due affezioni distinte. 

Il diabete magro comincia bruscamente in un individuo in buona salute 
apparente: bentosto compaiono i sintomi classici: polidipsia, polifagia, poliuria 
e glicosuria. Il dimagramento e l’indebolimento sono rapidissimi; il decorso 
continuo e breve. Il malato muore sovente di una tisi polmonare; questa forma 
sembra indipendente da influenze ereditarie. 

Il diabete grasso, ad inizio insidioso, a glicosuria intermittente, nel quale 
l’aumento della fame, della sete, dell’escrezione urinaria, è sovente poco mar¬ 
cato, può durare 30 anni e più, è ereditario come la gotta e la renella, e, 
per riassumere le differenze in una formula, Lancereaux conclude: il diabete 
grasso è una malattia della nutrizione, il diabete magro una malattia della 
digestione. Tuttavia le recenti scoperte di Mering, Lépine, Hédon sono venute 

a complicare la questione e a fornirci un’altra spiegazione del diabete pan¬ 
creatico (pag. 413). 


(1) Essai sur le diabète sucri dans Vétat puerpéral; Thèse de Paris, 1889. 
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[Recentemente F. Hirsehfeld (Ueber eine neue klinische Form des Diabetes; 

• Zeitschr. f. lei. Mecl., Bd. XIX, nn. 3-4, 1891), ha descritto una nuova forma di 
diabete grave, nel quale anche la sottrazione assoluta degli idrati di carbonio 
non è seguita dalla scomparsa dello zucchero dalle urine: (nella teoria del 
Cantani corrisponderebbe questa forma ad una delle fasi che percorre il diabe¬ 
tico prima di giungere all’esito letale). Il diabete, descritto da Hirsehfeld, conduce 
il paziente inesorabilmente a morte nel periodo variabile di 3 mesi, o anche 
meno, fino a due anni. In questi casi, poiché gli idrati di carbonio non sono 
consumati, e delle sostanze grasse e albuminoidi ingeste una parte piuttosto 
grande attraversa inalterata il tubo intestinale e compare nelle fecci, si hanno 
ben presto i segni di esaurimento, e la tubercolosi trova un terreno propizio 
per isvilupparsi. Di sette casi descritti cinque erano uomini, e due donne; l’età 
loro oscillava dai 20 ai 55 anni. In 4 casi di Frerichs, pervenuti al tavolo anato¬ 
mico, si notò in tutti alterato il pancreas, impicciolito cioè e atrofico, o car¬ 
cinomatoso, talora anche emorragie capillari nella regione del pavimento del 
4° ventricolo, ecc. Per quanto riguarda il decorso della malattia è a notare che 
si ebbero in principio spesso accessi colici, i quali poi non ricomparvero più 
in seguito. Fra i sintomi offerti da tali pazienti si notò la mancanza di poliuria, 
oppure appena un lieve aumento delle urine, ciò che in parte poteva spiegarsi 
per la scarsa escrezione di urea, in conseguenza del diminuito assorbimento 
delle sostanze albuminose; si sa che l’urea ha azione diuretica. L’urina era 
giallo-rossastra, spesso con sedimenti di urati. Le fecci in genere solide, talora di 
colorito biancastro, e di odore rancido. Altri sintomi particolari non esistevano. 
La diagnosi di questi casi non è difficile, al dire di Hirsehfeld: se in un diabe¬ 
tico grave le urine non aumentano colla dieta antidiabetica, le fecci sono bian¬ 
castre, l’appetito è grande e, malgrado un’abbondante nutrizione, è notevole 
la diminuzione delle forze e il dimagramento, si deve pensare a questa forma; 
conviene allora rivolgere subito l’attenzione all’escrezione dell’azoto, la quale 
sarà in questi casi minore dell’introduzione. A questo scopo Llirschfeld consiglia 
di dare al paziente per qualche tempo (2 giorni almeno) la seguente dieta: 

500 gr. di carne . . . = 17 gr. di azoto = 106,25 gr. di albumina 
8 uova.= 7,6 » » — 48,00 » » 

200 gr. pane di semola — 2,9 » » — 18,00 » » 

che equivale a 27,5 gr. di azoto, a circa 59 gr. di urea. La carne si calcola sia 

cruda, di manzo, senza grasso, nè ossa. Se nell’urina si trovano 23-25 grammi 

di azoto, equivalenti a 50 gr. circa di urea, si deve considerare come normale 
l’assorbimento di albumina, mentre valori di 15-20 gr. di azolo, oppure di 
30-40 gr. di urea dimostrano un’evidente diminuzione (S.)]. 

Il diabete traumatico (1), presenta un interesse reale dal punto di vista 
medico-legale. Più frequente nel sesso mascolino, s’osserva a tutte le età e 
negl’individui con salute eccellente e senza eredità. La natura delle ferite è 
variabile: 17 volte su 33 si è notato una ferita alla testa, in seguito le cadute 
o i colpi sulla colonna vertebrale, sui lombi, sul tronco o sulle membra. Il 
diabete può cominciare sia immediatamente dopo un accidente, sia in capo 
a qualche mese ed anche a qualche anno, ora con una poliuria semplice, una 


(1) Du diabète traumatique au point de vue des expertises médico-légales, par P. Brouardel et 
H. Richardièrk, Ann. d'hyg. pubi, et de méd. lég nov. 1888. - Signorina Bernstein-Kohan, Thèse de 

Paris, avril 1871. 

26 § _ Tr. Med. — Disturbi e malattie della nutrizione , I. 
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glicosuria o albuminuria, ora con disturbi da mettersi sul conto della simu- 
lazione o della neurastenia. 

Le complicazioni sono importantissime: sono nevralgie, parestesie, iperes¬ 
tesie, ipocondria, paralisi dei nervi dell’occhio. 

Quando il diabete succede al trauma, comincia con polidipsia, con poliuria, 
con glicosuria immediatamente dopo l’accidente, accompagnato da altri segni 
diabetici; la guarigione sopravviene generalmente in capo a 3 mesi; è il dia¬ 
bete traumatico precoce; quando si presenta dopo l’accidente, il suo decorso 
è lento, il suo pronostico è grave. 

La diagnosi di diabete traumatico precoce si appoggia sulla durata degli 
accidenti e sui sintomi generali: esso non dà luogo alle perizie medico-legali. 

I sintomi del diabete traumatico tardivo non hanno valore. La sede e la 
natura della ferita non hanno che poca importanza. Tuttavia il diabete è più 
frequente dopo i traumi del cranio e delle vertebre. Si domanderà al ferito 
se, pi ima dell accidente, non ha avuto eruzioni, impotenza, disturbi visivi, ecc., 
perchè è raro che fra l’accidente e la comparsa del diabete, la salute sia 
rimasta perfetta. Queste informazioni, la sede delle ferite, gli accidenti che 
hanno seguito il traumatismo, la persistenza dei disturbi della salute generale 
e di alcuni fenomeni nervosi d’ordine paralitico, sono punti che permettono 
di fare una diagnosi. 

[S. Feinberg ha recentemente di nuovo richiamato l’attenzione sul diabete 
da causa sifilitica (Beri lei Woch ., nn. 6-7,1892), riferendo quattro casi interes¬ 
santi per la sintomatologia e per l’esito della cura antisifìlitica: benché il 
Fournier non neghi il diabete sifilitico, pure egli dice non averne mai osservato, 
e Scheinmann ne raccolse nove dalla letteratura, a cui aggiunse un decimo. 
Pare in questi casi tutti si tratti di lesioni bulbari sifilitiche, che riproducono 
l’esperienza di Gl. Bernard (S.)J. 

La morte del diabetico è più sovente la conseguenza di una delle compli¬ 
cazioni suppurative o gangrenose, risultato d’infezioni secondarie, che la risul¬ 
tante dell’evoluzione regolare del diabete stesso, perchè, come abbiamo detto e 
ripetiamo, il diabetico è un essere votato al parassitismo sotto tutte le forme. 

Se egli sfugge ai flemmoni, all’antrace, alle gangrene, può morire per 
disturbi da parte del fegato, dei reni, per polmonite, soprattutto per tuber¬ 
colosi polmonare, che viene generalmente a mettere fine alla cachessia dia¬ 
betica quando non si è mostrata più presto. 

Infine sovente il diabetico soccombe a degli accidenti speciali, il coma 
diabetico, che ci è sembrato preferibile descrivere a parte. 


COMA DIABETICO 

Nel corso del diabete sopravvengono assai frequentemente degli accidenti 
nervosi speciali, ai quali il loro decorso acuto e pressoché fulminante, il loro 
esito quasi costantemente fatale e una certa rassomiglianza nel periodo termi¬ 
nale, malgrado differenze assai numerose nei sintomi e nel decorso, dànno 
un’aria di parentela; per ciò gli osservatori sono stati presso a poco tutti 
d’accordo per designarli col nome di corna diabetico: si chiama egualmente 
questa sindrome coma acetonemico , espressione che ha l’inconveniente di aver 
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l’apparenza di troncare la questione patogenica ancora sospesa, [o Complesso 
sintomatico di Kussmaul, dal nome di chi ne fece la migliore descrizione (S.)]. 

La sua frequenza è grande; 153 diabetici sopra 250 osservali da Frerichs 
sono morti per coma. Lo si è osservato assai sovente nei fanciulli e nei gio¬ 
vani (Leroux, Buhl), il più sovente dai 20 ai 40 anni, in generale nella fase di 
dimagramento e di cachessia del diabete, ma qualche volta in un diabete di 
data recente ed anche come sintonia iniziale (Cyr). 

Si deve temere la comparsa degli accidenti comatosi quando in un diabe¬ 
tico il volume dell’urina emessa quotidianamente diminuisce notevolmente 
senza che il peso dello zucchero escreto diminuisca, [e quando l’escrezione 
dell’azoto si abbassi a cifre notevolmente piccole, e compaiano nelle urine dei 
corpi derivanti da incompleta ossidazione delle sostanze albuminosi: acido 
p ossibutirrico, acido crotonico, acido diacetico, acetone, ecc. (S.)]. 

Le cause occasionali sono le fatiche muscolari e nervose eccessive, un’in¬ 
cidente patologico che esercita un’azione depressiva sopra il sistema nervoso 
(diarrea, colica epatica, operazione della cataratta, ernia strozzata, [una lieve 
angina, oppure una febbre leggiera da qualunque causa (S.)]), un regime ali¬ 
mentare carneo esclusivo (Joenicke, Rosenfeld), l’abuso degli oppiacei (Taylor, 
Hilton-Fagge); Pavy incriminava anche ogni cura che limita la glicosuria nel 
diabete grave, poiché, secondo lui, se la tubercolosi è il termine naturale del 
diabete grave non curato, l’acetonemia mette fine al diabete curato. 

Non bisogna confondere col coma diabetico tutti i fenomeni comatosi che 
possono sopravvenire in un diabetico per emorragia cerebrale, pneumonite, 
nefrite, traumatismo. 

Fra gli accidenti descritti sotto il nome di coma diabetico, dobbiamo ancora 
distinguere almeno due gruppi di fatti: gli uni dipendono da un collasso cardiaco, 
che è stato osservato negli individui il cui cuore era grasso, gli altri hanno il 
carattere di una auto-intossicazione, di qualunque natura si ammetta. 

Il collasso diabetico consiste nella comparsa subitanea di una sensazione di 
estrema debolezza che obbliga il malato a mettersi a letto, pallido, colla voce 
spenta, il polso filiforme e i battiti cardiaci sempre meno percettibili, senza 
alcuna paralisi e colla conservazione dell’ intelligenza e della reazione pupillare; 
havvi abbassamento termico e accrescimento continuo di questo torpore gene¬ 
rale fino alla morte, che avviene in capo a 24 o 48 ore. Non si nota in questo 
stato nè dispnea, nè odore acetonico dell’alito, nè odore simile delle urine. 
È l’indebolimento cardiaco che costituisce il pernio degli altri accidenti, e 
l’autopsia ha mostrato che il miocardio dei diabetici che soccombono in tal 
modo, è in istato di degenerazione grassa. Non è che nei diabetici obesi, che 
hanno oltrepassato la quarantina, che il collasso si osserva (Dreschfeld). 

Ma il vero coma diabetico o acetonico riveste un’apparenza clinica tutta 
differente : perchè, oltre i sintomi nervosi e il coma finale, si constatano un 
odore e delle modificazioni speciali dell’urina, un odore dell’alito egualmente 
caratteristico, dispnea e disturbi gastro-intestinali. — Gli accidenti si sviluppano 
generalmente in due periodi: uno d’invasione, uno di stato. 

Al periodo d’invasione si riferiscono i quattro ordini di sintomi seguenti: 

Odore dell'alito acidulo, vagamente cloroformico, sui generis, qualche volta 
percettibile soltanto vicino all’ammalato, che altre volte si diffonde a distanza, 
odore che può precedere per un certo tempo l’inizio degli accidenti. 

Odore delle urine analogo, ma meno costante. Urine generalmente emesse 
in quantità minore, contenenti meno zucchero che nei giorni precedenti, sovente 
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albuminose, che non hanno subito modificazioni dal punto di vista dell’urea, 
ma che prendono una colorazione rossa vino di Porto per aggiunta di alcune 
goccie di percloruro di ferro (reazione di Gerhardt). 

Dispnea intensissima, crescente, con un carattere speciale: l’inspirazione è 
profonda, con distensione energica della cassa toracica per azione di tutti i 
muscoli inspiratori, seguita, dopo una breve pausa in inspirazione forzata, da 
un’espirazione breve accompagnata da gemiti; poi dopo una nuova pausa, 
nuova ispirazione violenta; nello stesso tempo si osservano grandi movimenti 
di elevazione e d’abbassamento del laringe, e, cosa notevole, malgrado questa 
molestia inspiratoria che impone tanti sforzi al malato come affamato d’aria, 
non vi ha ortopnea, esso resta nel decubito dorsale. La respirazione può non 
essere accelerata (16-18 per minuto), essa può raggiungere i 30-40 e più respiri 
al minuto; diviene generalmente più lenta e irregolare all’approssimarsi della 
fine. Questa dispnea speciale non s’accompagna ad alcun segno stetoscopico, 
essa non è il resultato di una ematosi imperfetta per alterazione delle emazie, 
come lo prova lo spettroscopio. È una dispnea nervosa tossica, che si avvicina 
alla dispnea uremica specialmente, ma in questa si vede sovente il ritmo 
respiratorio di Gheyne Stokes. [Questa forma di respiro passa anche sotto il 
nome di respirazione di Kussmaul, dal nome di chi primo la descrisse (S.)]. 

Il polso resta regolare con un leggiero acceleramento. La temperatura può 
elevarsi molto leggiermente e in modo passeggierò, ma d’ordinario si abbassa 
al contrario gradatamente. 

Esistono costantemente dei disturbi gastro-intestinali , nausee, vomiti, diarrea, 
dolori, ma essi possono essere poco accentuati o al contrario mascherare i 
disturbi respiratori. I vomiti, in certi casi, possono essere incoercibili e la 
diarrea rivestire il carattere coleriforme, che risveglia l’idea d’una eliminazione 
di prodotti tossici. Il dolore può essere generalizzato a tutto l’addome, aumen¬ 
tato colla pressione, accompagnato da meteorismo e capace di fare pensare 
alla peritonite, se havvi febbre (tipo peritonitico di Jaccoud) ; esso può essere 
localizzato all’epigastrio o all’ipocondrio destro. 

I disturbi nervosi consistono qualche volta in un breve periodo premoni¬ 
torio d’eccitazione, di gaiezza esagerata, di incoerenza di linguaggio, di agita¬ 
zione maniaca, ma sempre a un momento dato, in una depressione profonda, 
in un’indifferenza apatica, in una sonnolenza che volge rapidamente al coma. 

Le convulsioni sono state osservate nei fanciulli da Leroux e Baginsky. 

Si è visto per eccezione la morte sopravvenire in questo periodo, avanti 
lo stabilirsi del coma completo, per l’esagerazione stessa della dispnea (G. Sée) 
o per la debolezza eccessiva (Potain). 

II periodo di stato, è il vero coma , è caratterizzato dalla perdita della 
coscienza, della motilità e della sensibilità. — Il diabetico è pallido, inerte nel 
decubito dorsale, le pupille dilatate reagenti tuttavia alla luce, in un rilascia¬ 
mento muscolare completo, colle estremità fredde, con una temperatura dimi¬ 
nuita sovente fino a 35 gradi e qualche volta fino a 32 (Kussmaul); la morte 
sopravviene senza incidente nuovo, in modo quasi insensibile, in media entro 
36 ore, raramente in meno di 15 ore, eccezionalmente in 4 giorni. 

Infine è stata descritta una forma molto più rara, nella quale, senza 
dispnea nè fenomeni addominali, gli accidenti cominciano con cefalea, vertigine, 
sensazione di ubbriachezza, parola imbarazzata e strascicante e titubazione 
crescente, fino a che l’ammalato s’accascia in una sonnolenza alla quale succede 
ben presto il coma finale della forma precedente. È la forma vertiginosa di 
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Jaccoud. Dreschfeld la chiama forma alcoolica, perchè egli dice di aver trovato 
nelle urine in tali casi, oltre lo zucchero, una quantità notevole di alcool. 

Lancereaux descrive, a seconda del disordine funzionale predominante, 
diverse forme, muscolare, gastro-intestinale, dispnoica, cardiaca, e cerebrale o 
comatosa (1). 

Lecorché ammette una forma d’acetonemia cronica: stato prolungato di 
abbattimento con respirazione penosa c a sospiri, ventre doloroso e gonfio, 
odore acetonico dell’alito, — e una forma intermittente, in cui i sintomi prece¬ 
denti appaiono e scompaiono a più riprese nel corso del diabete per termi¬ 
nare un bel momento al coma definitivo. 

Le lesioni anatomiche trovate all’autopsia dei diabetici morti nel coma 
sono numerose, ma la maggior parte non hanno niente a vedere con la pato¬ 
genesi di questo accidente terminale. Esse sono state enumerate poco fa, nella 
anatomia patologica del diabete in generale. 

Vi sono le lesioni seguenti del sistema nervoso: anemia, congestione o 
edema, effetti della causa prima del coma; le altre che possono coesistere 
sono: emorragia, rammollimento, trombosi, meningite, accumulo di glucosio 
nella sostanza cerebrale (Abeles). 

Le lesioni renali sono frequentissime: 32 volte su 64 casi (Griesinger), 
25 volte su 27 (Dickinson); si tratta di lesioni da morbo di Bright o di lesioni 
speciali dette di Ebstein e di Armanni-Ehrlich (V. pag. 374). 

Noi abbiamo detto che Albertoni e Pisenti avevano determinato esperi- 
mentalmente una nefrite acetonica. 

La lesione del cuore consiste nella degenerazione granulo-grassa che non 
dà che la chiave del collasso. Lo stato lipemico del sangue con embolie gras¬ 
sose dei capillari, constatato qualche volta, non potrebbe esplicare il coma. 
L’iperglicemia dei centri nervosi è sembrata una causa d’intossicazione, mentre 
che la loro disidratazione sarebbe una causa accettabilissima dei disturbi 
nervosi più gravi ; così Bouchard insiste sul danno che si ha privando i dia¬ 
betici di bevande. 

La patogenesi del coma diabetico è stata ed è ancora l’oggetto di discus¬ 
sioni complicatissime. Tre teorie si sono succedute per esplicare la natura 
dell’intossicazione, che presso a poco tutti i contemporanei ammettono: essi 
hanno creduto di trovare il corpo del delitto successivamente nell’acetone, 
nell’acido aceto-acetico o diacetico, nell’acido p ossibutirrico o suoi derivali. 

L’acetone, liquido incoloro, d’odore cloroformico, esiste incontestabilmente 
nell’urina di alcuni diabetici aventi l’odore cloroformico dell alito e dell urina. 
Esso si forma nell’organismo per la decomposizione delle sostanze albumi¬ 
nosi (Jaksch e Rosenfeld). 

Lo si svela colla reazione di Legai (2) : se all’urina diluita, si aggiungono 
alcune goccie di una soluzione fresca di nitro-prussiato di soda, poi liscivia 
di soda concentrata fino a reazione fortemente alcalina, si vede comparire 
una colorazione porpora che passa bentosto al giallo; se si versano allora due 
o tre goccie di acido acetico concentrato, in modo che i liquidi non si mesco¬ 
lino, alla zona di contatto appare un colore che è cremisi o porpora carico, 
secondo la proporzione d’acetone, e volge al bruno verde col riposo prolungato. 

Si può ancora impiegare, come Romme (3), il reattivo di Ghautard (solu- 


(1) Cliniques de la Pitié; Union tnédicale , 1890. 

(2) Legal, Breslauer Arztiche Zeitsehr ., 1883. 

(3) Romme, Thèse de Paris, 1888. 
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zione di fucsina al 0,25 per 500, sulla quale sia fatta passare una corrente di 

gas solforoso), di cui alcune goccie producono un colore violetto in ogni liquido 
contenente acetone. 

Ma la reazione di Gerhardt, color rosso Bordeaux o Porto col percloruro 
di ferro, non caratterizza l’acetone, come si è detto sovente; essa appartiene 
all’acido diacetico, corpo affine, ma anche del resto ad altri corpi (composti 
cianici, acetati e formiati, acido salicilico, cairina, antipirina, tallina, ecc.). 

La teoria deli'acetonemia e delVacetonuria , basata sopra le constatazioni di 
Brand, Petters (1857), Kaullich (1860), Rupstein (1874), Berti (1874), fu defi¬ 
nitivamente presentata da Kussmaul, poi volgarizzata da Lecorché, Bourne- 
ville e Teinturier, Kien, Foster, difesa da Penzoldt e da Gennes. 

Ma si fece una reazione: questa teoria, respinta da Leroux fin dal 1881, 
contestata da Dreyfous, lu molto combattuta nel 1883 da Frerichs, poi succes¬ 
sivamente da Albertoni, da Le Nobel, Jaksch, Dreschfeld, Lépine, S. West. 

Le obiezioni fatte all’acetonemia da questi vari sperimentatori sono rias¬ 
sunte da Jaccoud: 1° l’acetonuria non è costante nel coma diabetico; 2° la si 
può osservare nei diabetici non comatosi; 3° essa è frequente fuori del diabete 
(piressie, stati patologici diversi); 4° amministrato anche ad alta dose, l’acetone 
non produce effetti tossici nell’uomo, benché ne produca in certi animali. 

Se si può dunque ammettere con Komme che l’acetone possa, anche nel- 

1 uomo, dopo aver determinato alla lunga delle lesioni renali, divenire una 

causa di intossicazione per sé, bisogna cercare un’altra spiegazione patogenica 

per i casi di coma nei quali non esiste acetone nelle urine, e in cui i reni 
sono sani. 

La seconda teoria, o teoria della diaceturia , incrimina un acido aceto-acetico 
o di acetico che si decompone facilmente in acetone, alcool ed acido carbonico 
(Gerhardt, Jaksch e Geresole), o in etere acetyl-acetico. Ma le esperienze di 
J. L. Prévost e Binet, di Brieger, dimostrano che l’acido diacetico è poco tossico, 
e si può obiettare alla diaceturia caratterizzata dal colore rosso a contatto del 
percloruro: 1° che non esiste in tutti i casi di coma: 2° che è stata constatata 
all infuori del diabete nelle febbri eruttive, nel tifo, nella pneumonite, nella 
risipola, nella tubercolosi acuta, nella tisi, nella peritiflite, nel cancro dello 
stomaco,; 3° che può esistere senza che si osservino i segni specifici del coma 
diabetico ; 4° che l’acido aceto-acetico non produce effetti tossici nell’uomo. 
— Un'opinione mista , sostenuta da Romme, si fonda sul fatto che l’acetone e 
l’acido diacetico possono coesistere nelle urine: una parte dell’acido filtre¬ 
rebbe attraverso il rene, l’altra si decomporrebbe nel sangue per diminuzione 
della sua alcalinità, per dare dell’acetone (in un caso di Ebstein è stato tro¬ 
vato simultaneamente l’acetone nell’aria espirata e l’acido diacetico nell’urina). 

Infine, la teoria dell'intossicazione acida è stata soprattutto discussa in questi 
ultimi tempi. Essa ha per punto di partenza le ricerche di Walter (1877), in 
cui si trovano messi in luce i fatti seguenti: l’introduzione regolare di un acido 
(fosforico, salicilico o cloridrico) nell’organismo di alcuni animali fa diminuire 
l’acido carbonico contenuto nel sangue allo stato di carbonati e di bicarbo¬ 
nati ; il coniglio soccombe se gli si inietta più di gr. 0,70-0,80 d’acido per Kg.; 
il cane che sembra avere una certa immunità contro gli acidi, la deve pro¬ 
babilmente alla proprietà di neutralizzare gli acidi con una secrezione abbondante 
d’ammoniaca, che compare in grande quantità nella sua urina quando gli si 
iniettano delle piccole dosi di acido. 

L’ammoniaca esiste nell’urina dell’uomo allo stato fisiologico alla dose quo¬ 
tidiana di gr. 0,60 (Heintz e Neubauer). Nel diabetico, l’ammoniaca appare 
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nell’urina in quantità più considerevole (5 grammi, Hallerworden, Stadelmann). 
Ora, la quantità d’ammoniaca escreta corrisponde alla quantità d’acido elimi¬ 
nato. Il primo acido trovato nelle urine dei diabetici è stato l’acido crotonico 
(Stadelmann) : ma è un prodotto di seconda formazione, sviluppatosi a spese 
dell’acido pseudo-ossibutirrico (Kùlz), omologo superiore dell’acido lattico. 
L'acido p ossibutirrico dà origine all’acido crotonico colla semplice ebollizione 
(Stadelmann), col riscaldamento con acido solforico diluito (Kùlz, Minkowski, 
Deichmuller, Szymanski, Tollens). L’acido p ossibutirrico , che è stato trovato 
non soltanto nell’urina, ma nel sangue (Hugonnenq), può, ossidandosi, dare 
origine all’acido aceto-acetico, che si decompone facilmente a sua volta in 
acetone ed acido carbonico. La quantità d’acido p ossibutirrico fabbricato 
nell’organismo di alcuni diabetici è stato valutato a 90 grammi (Stadelmann), 
200 grammi (Kùlz). Sono stati trovati nell’urina dei diabetici gravemente col¬ 
piti, altri acidi: formico, acetico, propionico, ecc. Il decorso dell’intossicazione 
acida sarebbe il seguente: al principio, l’acido in eccesso s’impadronisce della 
ammoniaca per formare un sale neutro che si elimina per le urine. Ma se, a 
un momento dato, non havvi abbastanza ammoniaca per saturare l’acido, 
questo s’impadronisce della potassa e della soda contenute nei tessuti, e la 
sottrazione di queste basi, indispensabili all’organismo, è il segnale degli 
accidenti. 

“ La diversità delle opinioni precedenti prova, dice Lancereaux, che la 
condizione patogenica degli accidenti gravi del diabete resta a determinare; 
può darsi che, nel diabete grave, si producano, a lato dell’acetone e dei suoi 
derivati, dei principii molto più tossici, che a causa della loro debole quantità 
o della loro natura, abbiano sfuggito alle analisi. Un sol punto sembra indi¬ 
scutibile, e consiste nel fatto che questi accidenti sono il resultato di un’auto¬ 
intossicazione „. 

Lancereaux crede ancora che u la parola acetonemia può essere conser¬ 
vata senza inconveniente, alla condizione di servire a designare l’insieme delle 
complicazioni che sopravvengono nel corso del diabete e che riconoscono per 
causa la ritenzione nell’economia di prodotti tossici, qualunque essi siano, 
come la parola uremia non indica un avvelenamento per urea, ma per tutte 
le sostanze escrementizie d$ll’urina che il rene non elimina più 

[Devesi notare che questa forma particolare di coma si osservò pure in 
altre malattie, oltre che nel diabete, nel cancro, nell’anemia perniciosa progres¬ 
siva, nella cistite, ecc., onde Pxiess crede che la causa di esso risieda nella distru¬ 
zione dei globuli rossi, e non si tratti in massima parte che di fenomeni di anemia 
generale e specialmente del cervello: Senator attribuisce la causa del coma 
diabetico a “ processi discrasici „ che conducono l’ organismo ad una vera 
autointossicazione. Quello che caratterizza il coma diabetico si è un’enorme 
distruzione dell’albumina, con ritenzione dei prodotti che ne derivano, spesso 
diminuzione dell’alcalinità normale del sangue, e dell’acido carbonico in esso 
contenuto. Può trovarsi nelle urine o mancare l’acetone, come possono esi¬ 
stere o mancare l’acido acetacetico, l’acido crotonico, il ossibutirrico, ecc., 
può anche non esser diminuita l’alcalinità del sangue (Kraus), e pure aversi 
i sintomi del coma; sintomi che non sono stati osservati, come già dicemmo, 
soltanto negli stadii terminali del diabete, ma anche in altre malattie. E poiché 
anche nelle malattie febbrili, nell’avvelenamento da fosforo, da arsenico, da 
cloroformio, ecc., noi abbiamo le stesse alterazioni del sangue e del ricambio, 
che si hanno nel diabete e nel cancro, è lecito ammettere che la causa dei 
fenomeni sia pure la stessa, si tratti cioè in tutti i casi di un veleno che circola 
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nel sangue (tossina o ptomaina?) il quale produce il coma e nello stesso 
tempo dà origine alla diminuzione dell’alcalescenza del sangue, e del suo con¬ 
tenuto di acido carbonico, come alla degenerazione grassa degli organi, che in 
tutti questi casi si osserva, ed eventualmente a prodotti pure velenosi derivanti 
dalla ossidazione incompleta delle albumine. Non è, dice Klemperer ( Berliner 
kl. Woch., n. 40, p. 874, 1889) “ perchè il suo sangue diventa acido, che il 
diabetico soccombe al coma, ma il suo sangue diventa acido, perchè egli diventa 
comatoso „, perchè l’accumulo di tossine ha per conseguenza un aumento 
della distruzione delle albumine. Al dire di Albertoni l’intossicazione acida è 
in questi casi soltanto un fenomeno concomitante e non causale. Per mag¬ 
giori dilucidazioni sulla questione vedansi le letture dei proff. Albertoni °e 
Silva, Sulle autointossicazioni , fatte al Congresso di Medicina interna in Roma 
ottobre 1891 (S.)J. 

Patogenesi e natura. — Diabete sperimentale. 

A. Glicosurie sperimentali nervose . — Dopo che Gl. Bernard, nel 1849, ha 
prodotto la glicosuria colla puntura del quarto ventricolo al di sotto dell’origine 
dei pneumogastrici, molti sperimentatori sono riusciti a produrre l’escrezione 
d’urina zuccherina producendo dei traumi in questo o in quel punto del sistema 
nervoso. Questo fenomeno è stato ottenuto mediante la sezione dei talami 
ottici, dei peduncoli cerebrali, della protuberanza dei peduncoli cerebellari medio 
e posteriori, del midollo al livello della seconda vertebra dorsale; lesioni iso¬ 
late, ma estese dei cordoni posteriori o anteriori, anche alla regione dorsale, 
la sezione del nervo sciatico (Schiff), la sezione del bulbo con respirazione 
artificiale, la sezione del ganglio cervicale superiore del gran simpatico, quella 
dei filamenti simpatici che si portano nel canale delle apofìsi trasverse (Pavy), 
quella del ganglio cervicale inferiore (Eckhard), quella del ganglio toracico 
superiore e l’estirpazione della guaina che l’anello di Vieussens forma attorno 
all’arteria sotto-clavicolare (Cyon e Aladoff), l’ablazione del plesso solare (Munck 
e Klebs), l’eccitazione del nervo depressore nel coniglio (Filehne), producono 
egualmente la glicosuria. 

Arthaud e Butte (1) hanno cercato di dilucidare la patogenesi del diabete 
producendo delle nevriti sperimentali del capo periferico del pneumogastrico 
destro: essi hanno determinato la poliuria, la polidipsia, la polifagia, con remit¬ 
tenze ed esacerbazioni, la glicosuria, l’albuminuria, l’azoturia, l’aumento di 
peso, poi il dimagramento, in breve un disturbo profondo della nutrizione che 
finiva colla morte. Le alterazioni anatomiche del fegato e dei reni erano iden¬ 
tiche a quelle che sono state descritte nei diabetici. Aubel (2) aveva ottenuto 
coll’irritazione meccanica del capo periferico del pneumogastrico una poliuria 
con azoturia senza zucchero, mentre quella del capo centrale aveva prodotto 
la glicosuria. 

Queste glicosurie nervose e sperimentali esplicano quelle che la clinica ci 
rivela in seguito a grandi scosse nervose, a chocs traumatici, a scosse morali, 
a lesioni traumatiche o a focolaio, a tumori dei centri nervosi. Quasi tutti i 
fisiologi hanno ammesso che le irritazioni del sistema nervoso determinano 
la glicosuria dando luogo a dilatazioni vascolari paralitiche o attive, sia nel 
fegato, sia in altri territori vascolari. 


(1) Arch. de phys ., ler avril 1888. 

(2) Thèse de Paris, 1887. 
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Tenendo conto dell’esperienza colla quale Vulpian ha provocato l’iperemia 
del fegato colla puntura del bulbo, Pavy e Schitf hanno accettato l’opinione 
che nella glicosuria nervosa havvi congestione del fegato; ma il primo ha 
pensato che la congestione produce la glicosuria constringendo l’uscita del 
glicogeno; il secondo ha creduto che essa agisce provocando la formazione 
del fermento. Tuttavia Bouchard obietta che “ se la glicosuria nervosa fosse 
il resultato della congestione del fegato, ogni congestione epatica dovrebbe 
produrre glicosuria „. 

Ora la clinica ci ha mostrato che la glicosuria fa difetto in molte malattie 
in cui il fegato è congestionato (iperemie consecutive alle cardiopatie e alle 
pneumopatie, o primitiva dei paesi caldi e degli eccessi nel mangiare). Bou¬ 
chard inclina a pensare che le lesioni nervose possono provocare la glicosuria 
esercitando un’azione inibitoria sulla nutrizione generale. 

Esse agiscono forse anche inibendo la funzione glicogenica delle cellule 
epatiche. 

Luchsinger ha constatato che la puntura del pavimento del 4° ventricolo 
non ha risultato se si opera sopra animali il cui fegato non contiene glico¬ 
geno, animali in istato di inanizione, per esempio; l’effetto della puntura è 
passeggierò, se il fegato non contiene che una piccola quantità di glicogeno. 

[Kraus e Ludwig videro in tre casi di cirrosi atrofica del fegato che 100 
a 200 gr. di glucosio, puro o no, produceva una glicosuria della durata di 
parecchie ore. In quattro altri casi il risultato fu nullo. In un caso di cisti 
del pancreas, in un altro di morbo di Basedow, in un’isterica si ebbe pure gli¬ 
cosuria lieve in seguito all’ingestione di 100 a 200 gr. di glucosio : ciò può attri¬ 
buirsi o ad un’esagerazione del riassorbimento dello zucchero, oppure ad un 
difetto di energia degli organi deputati all’assimilazione dello zucchero (S.)J. 

B. Glicosurie sperimentali tossiche. — Oltre le glicosurie nervose, l’esperi¬ 
mento ha riprodotto delle glicosurie tossiche somministrando agli animali dei 
veleni ai quali la clinica tossicologica ha fatto riconoscere il potere di produrre 
la glicosuria. 

Il curaro e l’ossido di carbonio (Bernard), il cloroformio (Eulenburg), la 
metildelfinina (Kulz), il nitrito d’amile (F. A. Hoffrnann), l’acido cloridrico (Nau- 
nyn), l’acido fosforico (Pavy), la terebentina (Almen), il sublimato (Rosenbach), 
il nitrato d’uranio (Lecomte, Levinstein, Eulenburg), la morfina (Eckhard), 
la stricnina (Langendorff), l’idrato di cloralio (Feltz e Ritter, Levinstein), 
l’acido lattico ingerito in eccesso (Goltz), hanno questo potere. 

Per qual meccanismo? Ora, come il curaro, sopprimendo il consumo fun¬ 
zionale dello zucchero per i muscoli di cui esso paralizza i nei vi motori (1), 
agendo direttamente sulle cellule epatiche (2) o rallentando tutti gli scambi 
nutritivi, come i corpi a debole capacità calorifica e a debole potere osmo¬ 
tico, cloroformio, cloralio, alcool, etere (questi due ultimi iniettati nella vena 
porta producono glicosuria, Harley); così agiscono, opponendosi all osmosi e 
rallentando il consumo di zucchero, le iniezioni intravenose di una soluzione 
di sai marino al centesimo (Bock e Hoffrnann), di carbonato, d acetato, di 


(1) Il diabete sperimentale curarico (O. Langendorff, Ardi. f. Physiol ., p. 138, 1887) si può 
produrre anche dopo l’estirpazione del fegato delle rane, e i muscoli contengono ancora del glicogeno 

(2) Langendorff non ha potuto ottenere il diabete artificiale colla stricnina che nelle rane il 
cui fegato era ricco in glicogeno: dopo la cessazione del diabete, il fegato di queste rane non conte¬ 
neva più glicogeno, mentre che quello degli animali di controllo ne era sopraccarico (Du Bois Key 

motid's Archiv f. physiol 1886). 
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valerianato, di succinato di soda (Kiilz), di carbonato, di fosfato, di ipofosfito 
di soda e di gomma arabica (Kiintzel) (a). 

L’ostacolo alla combustione dello zucchero può essere una diminuzione 
delPalcalinità degli umori, nelle glicosurie tossiche cogli acidi cloridrico, fosfo¬ 
rico e lattico in eccesso. 

L’alterazione dei globuli sanguigni, che perdono più o meno la loro pro¬ 
prietà di fissare l’ossigeno e di trasportarlo alle cellule, esplica le glicosurie 
prodotte per l’ossido di carbonio, l’ammoniaca (Harley), il nitrito d’amilo. 

Esperienze recentissime sono state fatte ancora sulla glicosuria sperimentale 
colla floridzina ; esse contribuiscono sempre più ad affermare la realizzazione 
del diabete sperimentale. 

La floridzina è un glucoside col quale Von Mering (1) ha mostrato che si 
poteva ottenere una glicosuria energica e tanto durevole quanto si vuole. — 
Negli animali le iniezioni sottocutanee di floridzina producono una glicosuria 
intensa, ma meno durevole di quella che risulta dalla somministrazione per 
lo stomaco. La glicosuria è determinata senza che siavi glicemia. Essa è stata 
ottenuta negli animali intieramente privati di idrocarburi e in altri in inani¬ 
zione da 18 giorni. Si sono osservati più volte in queste condizioni dei disturbi 
generali analoghi al coma diabetico. Si formano delle grandi quantità di ace¬ 
tone e di acido ossibutirrico. Nell’uomo, la somministrazione della floridzina 
provoca una glicosuria che si può prolungare lungo tempo senza disturbo 
dello stato generale; è stata attirata l’attenzione dei medici militari sulla possi¬ 
bilità di simulare il diabete con questo mezzo. Nella rana essa produce il 
diabete anche dopo l’estirpazione del fegato. 

F. Moritz e W. Prausnìtz (2) hanno studiato gli effetti di questo diabete 
sperimentale. L’eliminazione dello zucchero comincia circa 3 ore dopo l’inge¬ 
stione della floridzina, si accresce rapidamente e cessa egualmente circa 36 ore 
dopo. La quantità di zucchero eliminata coll’urina varia fra 6 e 13,5 °/ 0 . Con¬ 
tinuando a fare ingerire la floridzina si mantengono gli animali in uno stato 
paragonabile a quello dei diabetici gravi, poiché la glicosuria persiste anche 
allo stato di digiuno e qualunque sia l’alimentazione: essa è più considerevole 
con il regime grasso che cogli idrati di carbonio e la carne. La distruzione 
dell’albumina dei tessuti è considerevole in caso di digiuno ; essa è molto 
minore se si somministrano esclusivamente i grassi o gli idrati di carbonio; 
non liavvi perdita d’azoto con un regime azotato abbondante. La floridzina 
non ha azione sulla temperatura del corpo. 


(a) [La causa del diabete curarico è ancora oscura. Dopo Gl. Bernard, Winogradoff, Salkowski, 
Selliti', Doeck, ecc. hanno constatato la glicosuria negli animali curarizzati. Però Penzoldt e Flei- 
scher videro che in cani nutriti di carne e mantenuti in apnea durante l’intossicazione curarica la 
glicosuria può mancare, e Zuntz ammise che il curaro non producesse la glicosuria che per il mec¬ 
canismo dell’asfissia, oppure per un’eccitazione dei nervi sensitivi; con ciò non venivano a spie¬ 
garsi i risultati di Gaglio, il quale trovò regolarmente glicosuria dopo l’ingestione di dosi eccessi¬ 
vamente deboli di curaro, che non producevano disturbi nella motilità, onde credeva che il fegato 
ritenesse il veleno. Invece a dosi forti, per la via stomacale, il curaro non produrrebbe glicosuria, 
al dire di Sauer, se io stato dell'animale non è in qualche modo affetto, e se si ha per esso paralisi 
la glicosuria non si verifica, quando si faccia la respirazione artificiale : la via rettale si comporta 
all’iucirca come la stomacale. Langendorff trovò poi che il diabete curarico nella rana non s’accom¬ 
pagna ad una diminuzione di glicogeno del fegato, come è pel diabete stricuico, e può esistere anche 
dopo l’estirpazione del fegato nella rana. Altre sostanze producono la glicosuria. Cosi il nitrato 
d’uranio, iniettato sotto la pelle alla dose di 30-50 centigr. determina, oltre all’albumiuuria, anche 
la comparsa precoce nell’urina di alcuni grammi di zucchero per litro. Per la via boccale la glico¬ 
suria si ha solo dopo tre giorni (Gartier) (S.)]. 

(1) Zeitschr. f. klin. med., XIV, p. 4S5, e XVI, p. 431-447. 

(2) Zeitschrift f. Biologie , XXVII, p. 81. 
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[Il diabete da florizina si distingue dal diabete consecutivo all’estirpazione del 
pancreas, di cui si parlerà più sotto, perchè in esso non è aumentato il con¬ 
tenuto di zucchero nel sangue, ma diminuito; nel diabete da estirpazione del 
pancreas si ha, come nel diabete umano, iperglicemia. Inoltre il diabete da 
tlorizina si osserva anche negli uccelli, nei quali l’estirpazione del pancreas 
non produce diabete; nei cani resi diabetici con questo ultimo metodo la flo¬ 
rizina produce ancora un ulteriore aumento nell’eliminazione dello zucchero. 
Per cui, come dimostrò ancora meglio 0. Minkowski (Beri. hi. Wocli ., n. 5,189:2), 
coll’estirpazione dei reni fatta comparativamente ad animali privati del pan¬ 
creas oppure avvelenati con florizina, si può dedurre che la florizina produce 
essenzialmente un aumento dell’escrezione dello zucchero attraverso ai reni, 
senza disturbare direttamente il consumo dello zucchero, onde il sangue s’im¬ 
poverisce sempre più di zucchero. Invece l’estirpazione del pancreas, di cui si 
parlerà tosto, produce un grave disturbo nel consumo dello zucchero, che va 
sempre più accumulandosi nel sangue, qualora venga a cessare la via renale 
di eliminazione (S.)J. 

La questione che ha interessato di più i fisiologi che si sono dati allo studio 
del diabete sperimentale consiste nella possibilità d’ottenere co W estirpazione 
del pancreas una glicosuria durevole, un vero diabete. Per evitare le ripetizioni, 
noi esporremo più in basso, nello stesso tempo che la teoria pancreatica del 
diabete, alla quale esse servono di base, le esperienze di Mering e Minkowski, 
di Lépine, Hédon, che sono ad essa favorevoli, come pure quelle dei loro con¬ 
traddittori (p. 413). 

L’organismo potrebbe produrre dello zucchero senza l’intermediario del 
glicogeno. Quinquaud (2) ha costatato che dei cani in stato d’inanizione e il cui 
fegato non contiene più glicogeno, hanno continuato a fabbricare, dopo emor¬ 
ragie, grandi quantità di glucosio. Egli pensa che la glicemia possa derivare da 
un doppio processo, l’uno glicogenico, l’altro direttamente protoplasmatico : ha 
constatato con metodi assai precisi che l’organismo elimina allo stato normale 
colle urine gr. 0,20-0,50 in 24 ore di una sostanza fermentescibile e riduttrice. 

Teorie del Diabete. — Nel 1880, Bouchard diceva che egli conosceva almeno 
27 teorie del diabete; molte altre sono venute fuori dopo. Ma si può sempre 
aggrupparle, come egli ha proposto di fare, attorno a sei concezioni princi¬ 
pali che sono: I) disturbi degli organi digestivi (comprendendovi il pancreas, 
considerato nella sua doppia funzione); li) diletto di fissazione da parte del 
fegato dello zucchero alimentare; III) esagerazione della glicogenia epatica; 
IV) glicogenia muscolare; V) vizio della disassimilazione dei tessuti; VI) utiliz¬ 
zazione insufficiente dello zucchero. 

I. F. Dickinson pensa che il diabete può risultare d’una ingestione esagerata 
di zucchero e di amilacei. Ma l’esperimentazione ha provato che fintantoché 
il fegato non è disturbato funzionalmente e il tubo digestivo è normale, 1 abuso 
alimentare di zucchero e di fecola non produce nemmeno la glicosuria 
transitoria 

Rollo per il primo emise l’opinione che la cattiva elaborazione degli alimenti 
da parte di un tubo digestivo malato forniva al sangue una quantità eccessiva 
eli zucchero. 

Fu anche il primo pensiero di Bouchardat (1846), che i disturbi digestivi 


(1) C. R. Soc. Biologie , 13 aprile e 18 maggio 1889. 
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favoriscano la trasformazione troppo rapida degli amilacei in zucchero, o ral¬ 
lentino la trasformazione dello zucchero in acido lattico. Più tardi egli com¬ 
prese che questo concetto non bastava a spiegare tutti i casi di diabete; egli 
ammette due altre categorie di casi : quelli in cui gli alimenti azotati potreb¬ 
bero trasformarsi in zucchero, e quelli in cui il diabete avrebbe un’origine 
epatica. La storia non deve dunque legare indissolubilmente il nome di Bou- 
chardat alla teoria detta gastro-intestinale ora abbandonata. 

A proposito del tubo digerente, noi possiamo esporre qui le teorie pato- 
geniche che attribuiscono una certa specie di diabete ad una malattia del 
pancreas , benché in realtà il pancreas non sia considerato in questo caso nelle 
sue funzioni digestive, ma come ghiandola vascolare sanguigna. Da lungo tempo 
si sono constatate all’autopsia di alcuni diabetici delle alterazioni del pancreas 
(atrofìa o degenerazione grassa delle cellule, con o senza sclerosi del tessuto 
connettivo, con o senza formazione di calcoli nei canali escretori). Bouchardat 
supponeva che il pancreas dovesse essere frequentemente alterato, quantunque 
non si conoscessero allora che i fatti di Cowely, Elliotson, Bright. Dopo questa 
epoca Griesinger, Hartsen, Fles, Recklinghausen, Frerichs, Klebs, Hartnack, 
Kuhn, Schapor, Gantani, Silver, Friedreich, Haas, Lecorché, Lancereaux special- 
mente. G. Bouisson (1) hanno riportato delle osservazioni che dimostrano che 
le alterazioni del pancreas non sono rare nei diabetici. Secondo Seegen, sopra 
30 osservazioni, il pancreas era 13 volte ammalato. Da ciò si fu condotti a 
pensare che nel caso in cui esiste un’alterazione del pancreas, essa è piuttosto 
la causa che la conseguenza del diabete. Spetta a Lancereaux l’onore di aver 
dimostrato che i casi, nei quali l’autopsia ha rivelato lesioni del pancreas, si 
erano comportati clinicamente in un modo tutto speciale; si tratta sempre 
di diabetici gravi, con rapida cachessia. In seguito alle ricerche di Lancereaux, è 
stata ammessa 1’esistenza di una categoria speciale di diabete, il diabete magro 
o pancreatico. Lancereaux riconosce tre tipi distinti: il diabete nervoso , quello 
che è stato studiato soprattutto da Gl. Bernard: il diabete magro , che egli mette 
in rapporto colle lesioni del pancreas, ad inizio brusco, dimagramento rapido, 
sintomi molto accentuati, che produce la morte in due o tre anni; il diabete 
grasso o artritico , ereditario, in rapporto in generale coll’obesità, che permette 
20-30-40 anni d’esistenza e migliora col regime, l’esercizio, l’idroterapia. 

Ma per qual meccanismo l’abolizione della funzione del pancreas produce 
il diabete? — Varie spiegazioni sono state proposte. 

Popper dice che allo stato normale gli acidi grassi risultando dallo sdop¬ 
piamento intestinale dei grassi sotto l’influenza del succo pancreatico si uni¬ 
scono a derivati del glicogeno per formare dei sali biliari e dell’acido colalico; 
se il pancreas non secerne più, il glicogeno si trova trasformato in zucchero 
e la glicemia è costituita. 

Bouchard ha supposto che il pancreas malato, in luogo di contribuire, come 
allo stato normale, a trasformare in zucchero gli alimenti amilacei, non può 
più produrre che uno zucchero mal elaborato, improprio ad essere fissato nel 
fegato o utilizzato dai tessuti. 

Egli ha pensato ancora che l’inanizione, resultando dall’elaborazione incom¬ 
pleta degli alimenti azotati, quando il pancreas è malato, potrebbe viziare gli 
elementi anatomici e non permettere più loro di consumare lo zucchero, che 
si accumulerebbe allora nel sangue. 

Infine Bouchard ha emesso l’ipotesi che, nei casi in cui l’escrezione del 


(1) Bull etiti de la Soditi anat janvier 1890. 
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pancreas si trova interrotta da un calcolo o un tumore che comprime il canale 
escretore, il riassorbimento per parte del sangue di un fermento accumulato 
nell’organo e l’arrivo di questo fermento nel fegato, attiverebbero la trasfor¬ 
mazione del glicogeno in zucchero. 

La teoria pancreatica del diabete, che riposa dal punto di vista clinico 
soprale osservazioni degli autori enumerati più in alto, ha trovato un appoggio 
nei fatti sperimentali pubblicati nel giugno 1889, al 62° Congresso dei medici 
tedeschi a Heidelberg, da Minkowski e von Mering: questi autori hanno fatto 
conoscere dipoi dei resultati confermativi (1). Minkowski e Mering dicono di 
essere riusciti a produrre, mediante l’ablazione del pancreas, non soltanto una 
glicosuria transitoria, digià ottenuta da diversi fisiologi, ma un vero diabete, 
incurabile, accompagnato da fenomeni identici ai sintomi del diabete umano, 
che conduce fatalmente gli animali a morte. Le loro conclusioni si possono 
riassumere così: l’ablazione totale del pancreas nei cani produce senza ecce¬ 
zione un diabete durevole. La glicosuria, che appare fin dalle prime ore dopo 
l’operazione, raggiunge il suo massimo due o tre giorni dopo. Il diabete non 
si produce, se si lascia più del decimo del volume totale del pancreas; non 
si produce colla semplice legatura dei condotti escretori del pancreas. 

I resultati di Mering e Minkowski sono stati confermati da Lépine (2) e da 
Hédon. 

Lépine ha costrutto una teoria completa sopra la proprietà che avrebbe 
il sangue normale di distruggere costantemente il glucosio per l’azione di un 
fermento proveniente dal pancreas: questa proprietà, che egli ha chiamato 
potere glicolitico (3), sarebbe costantemente diminuita nel diabete ed anche 
in tutte le iperglicemie e glicosurie transitorie. Questo potere glicolitico sarebbe 
il resultato del passaggio nel sangue del fermento pancreatico. 

Gli argomenti di Lépine sono i seguenti: quando, come Mering e Min¬ 
kowski, egli ha tolto il pancreas completamente, ha constatato in più di 40 
esperienze che lo zucchero compariva nell’urina 8 ore dopo e qualche volta 
anche più presto: questo risultato è dovuto alla soppressione di una funzione 
speciale finora sconosciuta del pancreas (4). La natura di questa funzione può 
essere dedotta dal fatto che nel cane in digestione, la linfa del canale toracico 
e il sangue della vena porta sono dotati di un potere glicolitico considerevole 
che non possedono, nè il sangue della vena splenica, nè il sangue arterioso o 

il sangue venoso in generale. 

Lépine invoca anche le ricerche istologiche di Renaut (5), sulla struttura 
del pancreas; secondo il professore lionese, quest’organo differisce dalle ghian¬ 
dole salivari in ciò che le cellule sono ordinate per rapporto ai vasi e non 
per rapporto ai condotti escretori, disposizione anatomica che esplicherebbe 
in un modo soddisfacente come il pancreas in parte può agire come una 
ghiandola vascolare sanguigna, vale a dire come una ghiandola suscettibile di 
versare nel sangue una parte dei suoi prodotti d’elaborazione. Lépine è dunque 
portato a supporre che l’attività della cellula pancreatica possa essere bipolare 
e che a ciascuno dei poli possa essere devoluta una funzione differente; per 


(1) Berliner Klin. Wocli ., 28 febbraio 1890. 

(2) Lyon médical, 29 mai 1889, décembre 1889 et 19 janvier 189 °- 

(3) Comptes rendus de l'Acad. des Sciences, 8 avril 1890; 23 jum 1890. 
Lyon, 1890. - Lépine et Barral, Acad. des Sciences, 19 janvier 1891. 

(4) Lépine, Lyon médical, décembre 1889. 

(5) Essai d’une nomenclature méthodique des glandes; Arch. de Phystol ., 
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la sua estremità interna, essa verserebbe nei canalicoli escretori il succo pan¬ 
creatico con il suo triplo fermento da lungo tempo conosciuto, e per la sua 
base od estremità esterna in rapporto coi vasi, essa trasmetterebbe al sangue 
venoso e alla linfa il fermento glicolitico. Questo fermento non può essere, 
secondo Lépine, che un fermento solubile. Non si può considerare il potere 
glicolitico come una proprietà vitale dell’albumina del sangue, come ha pen¬ 
sato Arnaud; perchè una proprietà vitale non si può trasportare. Ora il 
potere glicolitico passa dal pancreas al sangue, e dal sangue può essere 
ceduto all’acqua salata colla quale si sono lavati i globuli, dopo aver separato 
questi dal plasma colla centrifugazione. Mentre che lo zucchero è nel plasma, 
il fermento glicolitico, aggiunge Lépine, è contenuto nei globuli, e più spe¬ 
cialmente nei globuli bianchi, poiché il potere glicolitico esiste nel chilo che 
non contiene quasi globuli rossi e poiché dopo la centrifugazione sono le por¬ 
zioni più ricche in globuli quelle che possiedono al più alto grado il potere 
glicolitico. Lépine ammette del resto che i tessuti, i muscoli specialmente, 
possano distruggere essi stessi il glucosio; ma esperienze numerosissime di 
circolazione artificiale gli fanno pensare che i tessuti distruggono più zucchero 
quando il sangue che li irriga è ricco in fermento glicolitico, avendo questo, 
come i fermenti solubili fin qui conosciuti, la medesima azione che hanno 
nelle combinazioni chimiche il calore, l’elettricità, ecc. II pancreas non può 
essere, aggiunge Lépine, la sorgente esclusiva del fermento glicolitico, poiché, 
dopo la sua ablazione, il sangue possiede ancora un certo potere glicolitico; 
certe ghiandole intestinali potrebbero avere un’azione accessoria, ma l’azione 
del pancreas è predominante (1). 

[De Renzi e Reale dicono di non aver ottenuto nei cani privati del pancreas 
il diabete che nel 75 % dei casi: negli altri 25 essi hanno soltanto osservato 
una diminuzione del limite d’assimilazione dello zucchero (di canna). Di più essi 
hanno sempre osservato la glicosuria in seguito alla resezione del duodeno, e 
all’estirpazione delle glandole salivari; onde alla forma pancreatica del diabete 
aggiungono la forma duodenale e la forma salivare. Minkowski ripetè l’espor¬ 
tazione delle glandole salivari in 5 cani e vide che la glicosuria, che compa¬ 
riva in seguito a tale atto operativo, era leggiera, transitoria ed incostante, 
non paragonabile a quella consecutiva all’estirpazione del pancreas. Lépine 
praticò in parecchi cani la resezione del duodeno, ma sempre con esito letale, 
onde non potè controllare i dati di De Renzi e Reale (S.)]. 

Citiamo orale opinioni contraddittorie: 

De Dominicis (2) non ha ottenuto risultati assolutamente conformi. Egli 
non ha veduto comparire il diabete che in alcuni casi di ablazione totale del 
pancreas, e solamente 20-30 giorni dopo l’operazione: questo diabete aveva 
del resto l’andamento del diabete umano. 

[De Dominicis vide soltanto in 21 caso su 34 estirpazioni totali del pancreas 
il diabete, benché molti dei casi nei quali non si ebbe il diabete sieno soprav¬ 
vissuti due, tre, otto mesi. Negli altri casi la glicosuria comparve talora dopo 
due, tre, cinque e anche ventotto giorni dall’atto operativo. Conseguenze 
costanti dell’ablazione del pancreas erano la polifagia, la polidipsia, la poliuria, 
il dimagramento, la caduta dei peli, nonché la degenerazione grassa delle 


(1) La pathogénie du diabète; Revue scientifìque, 28 fév. 1891. — Consultare anche sopra la 
questione: E. Hédon, Extirpation du pancréas; Diabète sucré expérimental; Arch. de tnéd. expér., 
janvier 1891. 

(2) Qiorn. interri, di Se. med., 1889, p. 801. 
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cellule epatiche, con atrofìa e formazione di vacuoli, sclerosi del midollo, ecc. 
L’iniezione di sangue della vena porta di un cane sano, durante la digestione 
di carne, in un cane reso diabetico dall’estirpazione del pancreas, può aumen¬ 
tare fino al doppio lo zucchero dell’urina del diabetico, mentre 1* iniezione 
intravenosa, intraperitoneale o sottocutanea d’infusione di pancreas non modi¬ 
fica la proporzione di zucchero dell’urina di un cane reso diabetico. De Domi- 
nicis potè ancora constatare che un traumatismo grave poteva sospendere per 
alcuni giorni la glicosuria in un cane diabetico, precisamente come un’infu¬ 
sione intravenosa di bicarbonato di soda, mentre il iodoformio o la sacca¬ 
rina, che aumentavano del doppio o del quadruplo la quantità d’urina, non 
ne modificavano la proporzione centesimale dello zucchero. Nei suoi animali 
De Dominicis vide che un’alimentazione esclusivamente carnea o di peptoni 
e anche un digiuno di sette giorni non producevano che una diminuzione, 
non una scomparsa della glicosuria, la quale poteva originarsi, ma solo tran¬ 
sitoriamente, per leggieri traumatismi del duodeno o del pancreas: nel fegato 
trovò sempre la reazione del glicogeno, anche nei casi gravi (S.)]. 

Rémond (di Metz) ha pubblicato delle esperienze fatte insieme con Marinesco 
e Chaput, nel luglio 1889 e nell’inverno 1890, che non sono in completo accordo 
con quelle di Mering e Minkowski, Lépine e Hédon. Secondo Rémond, l’abla¬ 
zione totale del pancreas può produrre il diabete immediatamente, ma questo 
può mancare, almeno durante i tre giorni che seguono l’operazione. L’abla¬ 
zione parziale del pancreas può anche produrre il diabete, ma non costante¬ 
mente. Succede lo stesso colla legatura dei canali pancreatici. Il diabete può 
mancare, se si toglie il pancreas precedentemente sclerosato mediante la lega¬ 
tura dei suoi canali, che produce una lunga cachessia mortale, con alopecia, 
di già segnalata da Gl. Bernard. Rémond conclude che i fatti di Minkowski 
e Mering non possono essere eretti a legge. Egli respinge in un modo formale, 
appoggiandosi alle sue esperienze, l’interpretazione di Lépine. Questi, l'abbiamo 
detto, crede che il pancreas produca allo stato normale un fermento che, 
riassorbito dal sangue, contribuirebbe alla distruzione del glucosio, e parte¬ 
ciperebbe all’elaborazione perfetta della sostanza glicogena. Con Musculus, 
Mering, bisognerebbe ammettere che la trasformazione del glicogeno in glu¬ 
cosio si fa in più tempi, trasformazione in maltoso, in ptialoso; e che è il 
fermento pancreatico che provoca la trasformazione definitiva. Quando il 
pancreas è tolto, il glicogeno imperfettamente trasformato non fornisce più che 
uno zucchero improprio alla combustione e che non può che eliminarsi per il 
rene. In appoggio della sua teoria Lépine ha citato un’esperienza nella quale 
il sangue di due cani a digiuno dopo 60 ore è abbandonato in presenza di 
una medesima quantità di salda d’amido; l’uno di questi cani era sano, l’altro 
aveva subito l’estirpazione del pancreas. Il sangue del secondo trasforma sei 
volte meno di zucchero che quello del primo durante lo stesso tempo. Ma, 
se basta che i fermenti secreti dal pancreas non siano più riassorbiti dal sangue, 
perchè il glicogeno cessi di trasformarsi in zucchero ossidabile, perchè non 
appare il diabete, dice Rémond, quando la ghiandola è stata totalmente 
distrutta dalla sclerosi? D’altra parte la legatura dei condotti pancreatici, che 
non si oppone al riassorbimento dei fermenti pancreatici da parte del sangue 
non dovrebbe essere seguita da diabete, e tuttavia Rémond ha veduto questa 
legatura produrre il diabete. Egli conclude che le lesioni pancreatiche e il dia¬ 
bete si associano frequentemente: questi due ordini di fatti possono esistere 
l’uno senza l’altro. 

Aggiungiamo che l’opinione di Lépine sopra la causa della scomparsa dello 
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zucchero nel sangue è contraddetta da Arthus, per il quale la glicolisi è un feno¬ 
meno di fermentazione chimica. Il fermento glicolitico non preesiste nel sangue 
circolante: si forma nel sangue fuori dei vasi a spese degli elementi figurati 
ma non dei globuli rossi. Il fermento glicolitico presenta una parentela evi¬ 
dente con quello della fibrina. La glicolisi, come la coagulazione del sangue, è 
un fenomeno cadaverico. 

Gley crede anche che l’opinione di Lépine non è che un’ipotesi smentita 
dai fatti (Société de Biologie, 18 aprile 1891). 

[La nuova teoria di Lépine sulla patogenesi del diabete mellito è stata 
oggetto di varie critiche delle quali due, forse le più importanti, l’una di 
Gaglio, l’altra mia, non sono state riportate nel testo francese. 

Gaglio annunziò, nella seduta del 30 gennaio 1891 alla Società medico¬ 
chirurgica di Bologna, che cinque cani ai quali aveva estirpato il pancreas e 
nello stesso tempo legato il canale toracico di sinistra, non presentarono mai 
neppure traccie di glucosio nelle urine, benché uno di questi cani fosse soprav¬ 
vissuto 14 giorni all’operazione; due 4 giorni; due 2 giorni. Egli inoltre 
modificò l’esperienza legando il dotto toracico, dopo che la glicosuria si era 
manifestata in seguito all’estirpazione del pancreas; anche in questo modo 
ottenne la scomparsa della glicosuria. Gaglio conchiuse molto logicamente che 
il diabete consecutivo all’ablazione del pancreas non è dovuto al difetto nel 
sangue di un fermento glicolitico, ma all’accumulo di una sostanza che produce 
zucchero, sostanza che penetra nel sangue attraverso i linfatici dell’intestino 

e che probabilmente è un fermento che trasforma il glicogeno degli organi in 
zucchero. 

Io ripetei parte delle esperienze di Lépine e Barrai con un metodo scien¬ 
tificamente più esatto, e collo scopo precipuo di assodare se il fatto stabilito 
da Lépine (esistenza di un fermento distruttore dello zucchero nel sangue nor¬ 
male, diminuzione di esso e del cosiddetto potere glicolitico del sangue nel 
diabete e in tutte le iperglicemie e glicosurie transitorie) sia o no giusto. Le 
mie osservazioni ed esperienze mi condussero a fare una critica ai lavori di 
Lépine e Barrai, critica che si riferisce a tre punti. 

Prima di tutto io dimostrai in modo indiscutibile che il metodo adoperato 
dai due autori francesi nelle loro esperienze è insufficiente, nè può loro per¬ 
mettere con quella precisione che sarebbe necessaria in simili casi di dedurre da 
esse le conclusioni dai due autori ricavate. 

In secondo luogo dimostrai ancora che le cifre indicanti il potere glicoli¬ 
tico del sangue, riportate nei lavori di Lépine, e sulle quali è basata quasi 
tutta la nuova teoria, sono state ottenute con un calcolo erroneo. 

Finalmente le esperienze da me praticate mi dettero dei risultati che non 
concordano con quelli ottenuti da Lépine. 

Questi in una recente pubblicazione ha risposto alle obiezioni mossegli, spe¬ 
cialmente a quelle di Gaglio e alle mie. 

A Gaglio ha risposto ripetendo in due cani le stesse sue esperienze: Lépine 
asserisce di aver ottenuto dei risultati opposti. Inoltre suppone che nei casi in 
cui Gaglio ha legato il canale toracico, dopo che il diabete si era manifestato, 
la soppressione della glicosuria possa essere dovuta ad una peritonite infet¬ 
tiva sopravvenuta come complicazione. 

Per ciò che riguarda le mie critiche, la risposta è stata molto debole e 
poco convincente, come del resto mi è stato facile dimostrare in una mia 
recentissima pubblicazione (Riforma Medica, n. 13, 1892) (Dott. Luigi Sansoni)]. 
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[Anche Minkowski ha mosso recentemente (Beri. kl. Woch ., n° 5, 1892) 
delle serie critiche alla teoria di Lépine, ed opina che il suo fermento glicolitico 
altro non sia che un fenomeno cadaverico. A ragione poi Minkowski esprime la 
sua maraviglia che questo fermento glicolitico agisca direttamente nel sangue; 
è 'oramai da tutti accettato che la distruzione dello zucchero non ha luogo nel 
sangue, ma nei tessuti, forse in gran parte nei muscoli dove appunto lo zucchero 
trova un’applicazione, diretta o indiretta, per la produzione della forza (S.)]. 

Possiamo citare ancora, a titolo di curiosità, la doppia ipotesi di Klebs: 
rinfiammazione del pancreas invaderebbe il plesso celiaco e i disturbi delle 
cellule ganglionari provocherebbero il diabete, a meno che il plesso celiaco 
primitivamente leso non produca nello stesso tempo il diabete e disturbi cir¬ 
colatori delle branche dell arteria celiaca terminando all’atrofia del pancreas. 

Due teorie invocano la cattiva formazione dello zucchero per esplicare la 
glicosuria. Cantani, nel 1865, in seguito ad analisi del sangue ottenuto col salasso 
nei diabetici, ha emesso l’opinione che lo zucchero diabetico è uno zucchero 
speciale, che differisce dallo zucchero normale del sangue, perchè esso non devia 
a destra la luce polarizzata. Questo zucchero male elaborato, non si perfeziona, 
nè si trasforma in glucosio che nel traversare il rene, ma nel sangue è poco ossi¬ 
dabile e l’ossigeno che non è più utilizzato per bruciarlo va a distruggere i grassi 
e gli albuminoidi. Nel 1872 e 1873 Cantani, in seguito a nuove analisi del sangue 
praticate insieme a Paladino, ha di nuovo affermato la sua teoria. Non è del 
resto che nel 1875 che il potere destrogiro dello zucchero del sangue umano è 
stato dimostrato da Ewald. Bouchard ha fatto notare che nelle ricerche sul 
potere polarizzatore dello zucchero del sangue, bisogna tener conto del fatto che 
si può riscontrare nel sangue il levuloso che devia a sinistra e il glucosio che 
devia a destra; non può la loro mescolanza, in certe proporzioni, essere senza 
azione sopra la luce polarizzata? Del resto, nel 1877, Kulz, avendo riprese le 
esperienze di Cantani e Paladino, ha trovato 4 volte su 4 casi lo zucchero del 
sangue destrogiro nei diabetici. Foster, che ha ammesso diverse categorie di 
diabete, ne attribuisce una alla cattiva preparazione dello zucchero. 

[Stimiamo utile qui svolgere un po’ meglio e più diffusamente la teoria di 
Cantani, che, fa duopo confessarlo, è quella la quale ha dato i più brillanti 
risultati pratici, e meglio ciò non si potrebbe fare che riproducendo quello 
che l’illustre clinico di Napoli disse in proposito, in una lettura fatta al primo 
Congresso di medicina interna, tenuto in Roma nell’ottobre del 1888. 

“ È noto il mio modo di considerare il diabete mellito. Dopo le centinaia 
de’ miei sperimenti sulla dipendenza della quantità dello zucchero nelle urine 
diabetiche dalla quantità dei saccarifici introdotti nello stomaco, mi parve ad 
evidenza dimostrato, che nel diabete mellito si tratti di non-combustione degli 
idrati di carbonio da fuori introdotti o normalmente prodotti entro l’organismo. 
Quell’esatta corrispondenza di introduzione e di ricomparsa di zucchero nelle 
urine, e quel tempo brevissimo che Ira 1 una e 1 altra intercede e che è di 
qualche ora appena, mi parvero decisivi per mettere definitivamente fuori 
quistione tutte quelle teorie, secondo le quali il diabete mellito sarebbe il 
risultato di una maggiore produzione di zucchero nei tessuti. 

Dal grande numero di casi clinici di diabete, passati finora per le mie 
mani, e che oggi arrivano ad oltre un migliaio, ho potuto trarre la convin¬ 
zione’, che il diabetico comincia col non assimilare e non bruciare una piccola 
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parte degli idrati di carbonio, mentre la maggior parte ne brucia ancora, e 
quindi non elimina colle urine, allora di solito non aumentate, che l’eccedente 
di zucchero non assimilato; ma poco a poco ne brucia sempre meno, fino a 
non bruciarne più nulla, ed allora la quantità dello zucchero nelle urine sta 
in proporzione esatta con quella introdotta, e la si può a piacere far aumen¬ 
tare o diminuire coll’accrescerne o diminuirne l’introduzione. Perciò il diabete 
incipiente è spessissimo intermittente, in quanto che lo zucchero si trova sol¬ 
tanto in alcune urinate corrispondenti ai relativi pasti, e manca in quelle più 
lontane dai medesimi, mentre più tardi si fa continuo, oscillando, però, sempre 
la quantità dello zucchero nelle diverse emissioni d’urina, e diminuendo sempre 
in quelle più lontane dai pasti. Perciò basta in questi casi diminuire la quan¬ 
tità di amilacei e zuccherini nei pasti, per vedere finire per un certo tempo 
la glicosuria: cosa che accredita, così spesso, a danno degli ammalati, le diete 
poco rigorose con concessione di vino e di poco pane, cosa che ha fatto cre¬ 
dere utile ai diabetici il così detto pane di glutine ed ha reso possibili gli 
imitatori della dieta lattea di Donkin e di quella di riso di During. Perciò 
1 assoluta dieta albuminosa e grassa sospende in questi casi, anche se avan¬ 
zati, sempre lo zucchero nelle urine. Ma più tardi il diabetico non elimina più 
soltanto lo zucchero corrispondente agli idrati di carbonio introdotti, ma ne 
elimina ancora, anche dopo messo ad una dieta assolutamente carnea, una 
certa quantità, che, però, di nuovo corrisponde alla quantità degli albuminati 
introdotti e quindi al glicogeno che da questi si deve considerare come for¬ 
mato nell’organismo. E perciò anche in tutti questi casi l’assoluto digiuno per 
24-36 ore sopprime costantemente lo zucchero nelle urine, purché l’assoluta 
dieta albuminosa e grassa si fosse continuata precedentemente da un numero 
sufficiente di giorni. E dopo che questo diabetico ha cessato completamente 
di bruciare gli idrati di carbonio, viene un tempo, nel quale non digerisce e 
non assimila nemmeno gli albuminati, e finalmente si trova in lui straordi¬ 
nariamente diminuito o quasi completamente abolito ogni assorbimento inte¬ 
stinale, tanto che anche glucoso mangiato od iniettato nel retto non ricompare 
più nelle urine. Questo progressivo deperimento degli organi chilopoetici, 
costituisce la base locale di quella malattia generale del ricambio materiale 
che è il diabete chilogeno , o costituzionale , ben differente dal sintomatico dia¬ 
bete neurogeno. Secondo il mio modo di vedere, sta nell’anormale funzione 
mirochimica degli organi chilopoetici la causa, per cui lo zucchero non viene 
nel diabetico preparato a subire la regolare combustione in acqua ed acido 
carbonico: sia che manchi il fermento che prepari lo zucchero alla combu¬ 
stione, e che potrebbe risiedere anche nei tessuti, sia che lo zucchero diabe¬ 
tico, non ostante la sua chimica somiglianza col glucosio, non sia un glucosio 
combustibile con uguale facilità. Come nella gotta non si bruciano nel modo 
normale gli albuminati e nella polisarcia adiposa non si bruciano abbastanza 
i grassi, così nel diabete gli idrati di carbonio. E questa non combustione 
dello zucchero nel diabetico non si può attribuire ad una generale diminu¬ 
zione della combustione nel diabetico, perchè questo mantiene la temperatura 
del suo corpo sovente ai normali 37° C. o poco al di sotto, 36° incirca, e 
brucia regolarmente, ed anzi per compenso del non bruciante zucchero, anche 
in maggiore quantità i grassi e gli albuminati, che sono per sé meno facil¬ 
mente combustibili dello zucchero; insomma, mentre nel diabetico brucia ogni 
altra cosa, lo zucchero solo è diventato per lui inservibile come combustibile ». 

In appoggio alla sua opinione che il diabete mellito sia una malattia costitu¬ 
zionale e di esaurimento funzionale, Gantani riporta una sua statistica di 1004 
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casi, la quale dimostra quanto frequentemente si riscontra il diabete in parecchi 
membri della stessa famiglia, e come anche il diabete, al pari della gotta e 
della polisarcia, si debba considerare “ come una deviazione patologica dal 
tipo normale di una razza, secondo le vedute di Darwin sulla mutabilità della 
specie „. 

Egli trovò il diabete in 837 maschi e 167 femmine, cioè in 83.37 per 100 
dei primi, 16,63 per 100 delle seconde, con una maggiore frequenza fra i 36 
e i 60 anni (750 casi); solo 254 casi di 1004 avevano un’età inferiore ai 36, 
o superiore ai 60 anni. 

In 37,65 per 100 dei casi trovò che avevano avuto delle emozioni morali 
subito o molto prima di ammalare; negli altri 62,35 per 100 non si poteva 
assolutamente pensare a nulla di simile. In 103 casi si verificarono traumi 
poco o molto tempo prima deH’insorgere della malattia, cioè nel 10,25 per 100, 
mentre negli altri 89,75 per 100 non aveva avuto luogo alcun trauma. In 
145 casi, 14,45 per 100, si trovò associata al diabete una neuropatia centrale o 
periferica o di conducibilità, mentre in 85,55 per 100 non si è trovato alcun 
rapporto fra diabete e neuropatia. Così pure si notò appena nel 13,95 per 100 
(140 casi) precedere al diabete malattie comuni degli organi chilopoietici, le 
quali perciò non si potrebbero imputare come cause produttrici del diabete. 

Invece Cantani potè dimostrare che nella famiglia del diabetico esistevano 
altre malattie del ricambio in 677 casi, cioè nel 67,44 per 100, e precisamente 
198 volte la gotta, 210 la polisarcia adiposa, 86 polisarcia e gotta, 3 ossaluria 
patologica grave, e 180 diabete mellito — mentre solo nel 32,56 per 100 (327 
casi) queste malattie pare non esistessero in famiglia. Nel 17,93 per 100 dei 
casi, cioè ben 180 volte, si trovò il diabete in famiglia. — E per 338 casi, 
33,66 per 100, si notò il diabete complicato con altre malattie del ricambio, 
cioè 68 volte colla gotta, colla polisarcia 172 volte, 39 volte colla gotta e poli¬ 
sarcia, coll’urolitiasi 36 volte, 2 volte con forte ossaluria e 17 volte dopo 
pregressa forte ossaluria, 4 volte con la colelitiasi. 

Quello poi che dà una singolare importanza alle osservazioni di Cantani si 
è l’aver trovato, noi riferiremo solo pochi dati in proposito, che dei suoi 1004 
diabetici 132 erano fra loro parenti, formando 54 famiglie, e precisamente 

Cantani notò: 

38 volte 2 
11 » 3 

3 » 4 

1 » 5 

1 » 6 

Totale 132 


diabetici fra loro parenti = 76 casi 

» — 33 » 

» = 12 * 

» = 5 » 

» = 6 » 


Su 1108 casi trovò Cantani 296 diabetici parenti, cioè una proporzione di 


26,71 per 100 e precisamente: 

Diabetica la madre.12 volte 

Diabetico il padre.28 » 

» il figlio.40 » 

Diabetici fratelli.179 » 

» cugini.13 » 

» zìi.30 


Diabetici nipoti di zio . . . . 30 volte 

» avi.10 » 

» nipoti di avo .... 10 » 

» bisavi.1 » 

» prozìi. 4 » 

» pronipoti. 5 » 


NB. In queste cifre lo stesso diabetico può figurare più volte, p. es. come fratello, cugino, 
zio o nipote, ecc. 
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I 1004 diabetici del Gantani erano distribuiti in 02 famiglie, di 87,60 per 100 

con un diabetico solo constatato, e 12,31 per 100 di famiglie con parecchi 
diabetici. 

L’importanza di queste cifre è tale che non abbisogna di ulteriori com¬ 
menti (S.)]. 

IL Foster ha anche invocato, per una seconda categoria di casi di diabete, 
un ostacolo alla fissazione dello zucchero alimentare da parte del fegato • 
Dickinson e Zimmer, che hanno egualmente ammesso varie maniere patoge- 
niche, hanno fatto di questa la loro ultima forma; è anche l’opinione di Tsche- 
rinow e la spiegazione di Seegen per la forma leggiera di diabete. L’attività 
del fegato essendo diminuita, quest’organo non trasformerebbe più in glicogeno 

10 zucchero alimentare; ma, se questa spiegazione è applicabile alla glicosuria 
speciale, transitoria, sempre leggiera ed intermittente, legata a certi disturbi 
funzionali e a certe malattie del fegato (cirrosi), essa non è sufficiente per spie¬ 
gare il diabete permanente. . 

III. Diverse teorie del diabete fanno intervenire dei disturbi della funzione 
glicogenica del fegato. La scoperta di Cl. Bernard le ha ispirate più o meno 
tutte. Non si può chiamare teoria di Gl. Bernard l’opinione che non vede nel 
diabete che l’esagerazione della funzione glicogenica normale, poiché Bernard 
ha detto e ripetuto che non si poteva stabilire una teoria assoluta del diabete. 
E il meccanismo patogenico che egli credeva vero. Ma l’attività esagerata fun¬ 
zionale del fegato che poteva risultare, sia da un’eccitazione diretta del paren¬ 
chima, sia da un’influenza riflessa, egli non l’invocava che per ispiegare l’iper- 
glicemia, ed aggiungeva che la glicemia ha per iscopo di riparare le perdite 
subite dall’organismo in virtù di un disordine sconosciuto. Foster e Dickinson 
riferiscono all’esagerazione della glicogenia normale una delle loro tre forme 
di diabete. L’esagerazione della funzione glicogenica riconoscerebbe per causa 
l’eccitazione delle ramificazioni del pneumogastrico nel fegato (Harley). 

Per Pavy, Schiff e Tiegel, la trasformazione del glicogeno epatico in glu¬ 
cosio, che passa nel sangue, è un fatto normale. Pavy pensa che d’ordinario il 
glicogeno o amido epatico deve produrre i grassi nel fegato; nel diabetico 
esso passa nel sangue e vi si trasforma in zucchero per l’azione di un fer¬ 
mento che si produce in condizioni indeterminate. È un’alterazione del sangue, 
secondo Schiff, che comunica a questo liquido il potere di far fermentare il 
glicogeno. È, per Tiegel, la distruzione più rapida delle emazie che fornisce 
al fegato materia azotata allo stato nascente, atta ad agire come fermento sopra 

11 glicogeno. 

Quando Pavy credette di provare che la glicogenia epatica è un fenomeno 
cadaverico e che non si forma giammai dello zucchero durante la vita, gli 
sforzi dei fisiologi ebbero di mira la questione di sapere come il fermento 
che, secondo Pavy, non entra in attività che dopo la morte per trasformare 
il glicogeno in zucchero, può giungere ad esercitare la sua funesta azione digià 
durante la vita. 

W. Ebstein, appoggiandosi sopra un’esperienza in vitro, secondo la quale 
l’acido carbonico eserciterebbe un’azione inibitrice sopra i fermenti saccarifi¬ 
canti, ha sviluppato una teoria secondo la quale l’azione dei fermenti e la 
glicogenia sarebbero favoriti dal rallentamento della formazione dell’acido 
carbonico. Pettenkofer e Voit avevano osservato, in un malato affetto da dia¬ 
bete grave, la diminuzione dell’acido carbonico, ma questa era la conseguenza 
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del rallentamento degli scambi dello zucchero e non la causa di un’azione 
saccarificante normale (Die Zuckerharnruhr , ihre Theorie und Praxis , Wies- 
baden, 1887). 

[Più sopra abbiamo riportato le osservazioni di Leo, contrarie alla teoria di 
Ebstein: contro il detto autore Ebstein dice che egli non crede si possa parago¬ 
nare l’azione dell’acido carbonico in statu nascenti sul tessuto vivente con quello 
che entra neH’organismo colla respirazione, come nelle esperienze di Leo. — 
Però ad Ebstein stesso Lépine rimprovera a ragione di aver esclusivamente ope¬ 
rato in un’atmosfera d’acido carbonico quasi puro, in condizioni cioè che non 
si trovano nell’economia: secondo Lépine e Barrai, una debole proporzione di 
acido carbonico, come ogni acido debole, può al contrario esaltare il fermento 
saccarifico. Nella lettura sopra citata di Cantari, questo distinto clinico fa una 
critica fine ed arguta della teoria di Ebstein; anch’egli ammette che nel diabete 
vi sia minore quantità di acido carbonico, in conseguenza del fatto che l’orga¬ 
nismo diabetico non brucia gl’idrocarbonati, ma naturalmente, e anche più razio¬ 
nalmente, sostiene che questa minor produzione di acido carbonico non è la 
causa del diabete, come vuole Ebstein, ma effetto di esso. Il fatto osservato da 
Cantari, e noto del resto a tutti i Clinici da molto tempo, della scomparsa finale 
dello zucchero dalle urine diabetiche prima della morte del diabete , anche quando 
si dà zucchero da mangiare a questi pazienti, non si spiegherebbe colla teoria di 
Ebstein, se non ammettendo, ciò che sarebbe assurdo, che il diabetico vicino a 
morte torni a produrre tanto acido carbonico da frenare di nuovo l’azione del 
fermento diastasico (S.)]. 

Schiff ha ancora creduto che il fermento saccarificante si possa trovare in 
contatto più prolungato colle cellule epatiche, in seguito ad un ristagno del 
sangue nel fegato. — Luchsinger, al contrario, ha pensato che un acceleramento 
della circolazione epatica non lascia alle cellule epatiche il tempo di trasformare 
lo zucchero alimentare in glicogeno per immagazzinarlo temporariamente. 

IV. L’eccesso di produzione di zucchero è stato attribuito, almeno per alcuni 
diabetici, ad un pervertimento del glicogeno muscolare da Zimmer. L’esistenza 
simultanea nei muscoli del glicogeno, del fermento e dello zucchero, rendendo 
verosimile la formazione di questo zucchero per l’azione del fermento sopra 
questo glicogeno, permette, secondo Zimmer, di supporre che la formazione 
dello zucchero possa farsi con più attività, se la presenza di una più grande 
quantità d’acqua nel tessuto muscolare viene a favorire l’azione del fermento. 
A quest’ipotesi Bouchard ha obiettato che i muscoli dei diabetici sono al con¬ 
trario in istato di disidratazione abituale. 

V. Tutte le teorie precedenti suppongono che l’iperglicemia e la glicosuria 
risultino da una produzione esagerata di zucchero (a). Quelle che restano a citare 
invocano, al contrario, un difetto di distruzione di zucchero / lasciando da 
parte, come dice Bouchard, la glicogenia epatica, esse hanno per carattere 
comune d’attribuire il diabete ad un vizio della disassimilazione dei tessuti „. In 
molte teorie lo zucchero che si trova in eccesso nel sangue si fa derivare dai 
tessuti azotati. L’iperglicemia, dicono Pettenkofer e Voit, risulta dal tatto che 
la materia proteica si distrugge più presto nel diabetico, ossidandosi meno che 
allo stato normale. Quando la materia proteica si disassimila in presenza di 
una quantità sufficiente d’ossigeno, produce del grasso; quando 1 ossigeno è 


(a) [Abbiamo però visto sopra come Gantani neghi assolutamente questo fatto (S.)J. 
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insufficiente, si forma dello zucchero. Ora nei diabetici, esiste un’alterazione 

dei globuli rossi che diminuisce l’entrata dell’ossigeno; i diabetici consumano 

meno ossigeno, esalano meno acido carbonico che gli individui sani ed elimi- 
nano più urea. 

È nei muscoli, dice Hupper, che risiede il vizio di disassimilazione che pro¬ 
duce, per distruzione della sostanza proteica, l’urea e lo zucchero. Ma l’osser¬ 
vazione clinica prova che l’azoturia non esiste costantemente in tutti i diabetici 
e che essa non è superiore alla glicosuria. 

La disassimilazione eccessiva della sostanza azotata è anche l’origine del 
diabete, secondo Lecorché; i residui azotati s’impadroniscono di una quantità 
troppo grande d’ossigeno per passare a un grado più elevato d’ossidazione 
non resta più abbastanza ossigeno per bruciare lo zucchero che s’accumula 
nel sangue e si elimina per le urine. 

Quando il diabete non risulta da un’iperglicemia, consecutiva all’assimila- 
zmne insufficiente, per parte dei tessuti, dello zucchero alimentare assorbito 
dall intestino, esso è la conseguenza della decomposizione della sostanza azo¬ 
tata, che produce l’urea e il glicogeno; questa distruzione dei tessuti a zoami- 
lma si compierebbe sotto l’influenza di un fermento diastasico sconosciuto. 

VI. Infine, le teorie, che sto per enumerare, suppongono che lo zucchero 
normalmente formato neWeconomia o introdotto colValimentazione non subisce 
le metamorfosi ordinarie , in seguito alle quali esso deve in parte essere ossi¬ 
dato, in parte distrutto per fermentazione nel sangue , in parte assimilato dai 
tessuti. 

Lo zucchero si accumula nel sangue del diabetico, diceva Reynoso, e dopo 
lui Dechambre, perchè non è più bruciato nel polmone, la funzione respira¬ 
toria essendo ostacolata. Questa asserzione era basata sopra la comparsa della 
glicosuria, sotto l’influenza degli anestetici, che rallentano gli scambi polmo¬ 
nari, e di certi disturbi respiratori. Ma nei diabetici che divengono tisici e la 
cui capacità respiratoria diminuisce per la formazione di caverne, la glicosuria 
diminuisce. Ma i diabetici hanno a loro disposizione tanto ossigeno quanto 
l’uomo sano, i loro globuli ne trasportano tanto quanto i loro tessuti ne pos¬ 
sono consumare. Il fatto anormale in essi consiste in ciò, che i tessuti, rice¬ 
vendo una quantità d’ossigeno normale, non ne consumano che una parte e 
non restituiscono che una debole proporzione d’acido carbonico. 

Lo zucchero non è bruciato nel sangue del diabetico, ha detto Mialhe, 
perchè questo sangue è troppo poco alcalino , il sangue essendo reso acido per 
la soppressione dei sudori e la ritenzione nell’organismo degli acidi grassi che 
essi devono eliminare. Bouchard fa notare che, se questa spiegazione è erronea 
per un eccesso di precisione e di specializzazione, restano della teoria di Mialhe 
due fatti veri: l’identità dello zucchero normale del sangue e dello zucchero 
diabetico, l’utilità degli alcalini nel trattamento del diabete. 

Lo zucchero s’accumula nel sangue per difetto di fermentazione. Vi ha nel 
diabete, dice Bence Jones, alterazione della sostanza fermentante e arresto della 
fermentazione. Schultzen pensa che nel diabetico havvi difetto di un fermento 
normale che decompone lo zucchero in glicerina e in aldeide della glicerina, 
corpi utili alle ossidazioni ed all’assimilazione. È anche alla scomparsa d’un 
fermento d’origine pancreatica che Lépine attribuisce, come abbiamo veduto, 
l’iperglicemia consecutiva alla distruzione del pancreas e la sua teoria forse 
sarebbe stata meglio a questo posto in una classificazione ben fatta, che ci 
pare impossibile di presentare oggi. 


Teoria di Arnaud, Bouchard 


m 


Infine si può precisare che lo zucchero normalmente formato nell’organismo 
o introdotto coll’alimentazione non è assimilato dai tessuti. Jaccoud ritiene che 
tale è il meccanismo di una delle forme di diabete. 

Alle teorie che incriminano l’insufficiente assimilazione dello zucchero da 
parte del sangue si può riferire la seguente che ha recentemente proposto 
H. Arnaud (di Saint-Gilles) e che si può formulare così: La materia organiz¬ 
zata comprende soltanto tre ordini di principii immediati: gli idrocarburi, i 
corpi grassi ed il cianato d’ammonio; gli albuminoidi non sono altro che una 
combinazione in proporzioni varie di questi tre principii immediati, dei poli- 
cianati d’ammoniaca o poliuree composte, nella struttura delle quali dei radi¬ 
cali di idrocarburi e dei corpi grassi sostituiscono un certo numero d’equivalenti 
d’idrogeno. Quando le proporzioni dei componenti sono convenienti, in rapporto 
coi bisogni dell’organismo, gli albuminoidi costituiscono l’alimento completo 
per eccellenza. Ma in realtà, le sostanze albuminoidi conosciute sono tanto varia¬ 
bili nella loro costituzione quanto nei loro caratteri esterni. Applicando questi 
dati all’interpretazione dei fenomeni della nutrizione, H. Arnaud continua : Il 
siero sanguigno è costituito essenzialmente da albuminoidi; la sua azione prin¬ 
cipale sembra dunque essere quella di portare ai tessuti i tre principii imme¬ 
diati che costituiscono queste sostanze azotate, sia per riparare l’usura dei 
tessuti, sia per fornir loro i combustibili necessari, precedentemente tolti alla 
alimentazione (corpi grassi e idrocarbonati). In patologia questo modo di vedere 
permette d’esplicare la genesi di un certo numero di disturbi nutritivi, come 
la glicosuria, l’obesità o polisarcia, l’iperazoturia e le albuminurie discrasiche. 
Queste diverse alterazioni nutritive possono essere riferite ad un medesimo mec¬ 
canismo, ad una stessa condizione palogenica generale: Vinsufficienza, assoluta 
o relativa , del potere d'assimilazione del siero sanguigno. Se questa insufficienza 
si riferisce agli idrocarbonati , liavvi glicosuria . Se essa si riferisce ai corpi glassi, 
havvi polisarcia; se ha rapporto col cianato d’ammoniaca, havvi iperazotuiia; 
se si riferisce alle albumine, havvi albuminuria discrasica (1). 

Ma Bouchard aveva emesso fin dal 1873, imitato dal Naunyn nel 1874, la 
teoria completa del diabete considerato come la conseguenza di un difetto di 
assimilazione e di distruzione dello zucchero da parte di tutti i tessuti. Bouchaid 
considera il diabete come una malattia generale della nutrizione, caratterizzata 
primitivamente ed essenzialmente da un difetto o da un insufficienza degli atti 
dell’assimilazione e, in particolare, da un difetto del consumo dello zucchero 
negli elementi anatomici. È uno dei rami di questa grande famiglia di malattie 
che hanno tutte per carattere dominante un rallentamento della nutrizione. 

Ecco in quali termini Bouchard riassume il suo concetto patogenico del dia¬ 
bete: “ La sua condizione preliminare è un disturbo nutritivo d’origine nervosa 
o di qualunque altra origine, talora acquisito, il più sovente congenito. Questo 
disturbo consiste essenzialmente in un rallentamento della nutrizione; esso può 
rendere più lunga o più incompleta la trasformazione intraorgamca degli acidi, 
della colesterina, dei grassi, della materia azotata ed anche dello zucchero, e 
provocare l’obesità, la litiasi biliare, la renella, ed infine, quando 1 elabora¬ 
zione dello zucchero sarà viziata, il diabete. Vi sarà allora accumulo nel sangue 
dello zucchero non utilizzato, fissazione d’acqua nel sangue, poliuna e glicosuria, 
disidratazione dei tessuti, sete, diminuzione di consumo d’ossigeno abbassamento 
di temperatura; poi compaiono i disturbi nutritivi secondari, albuminuria, azo¬ 
tica con o senza polifagia, fosfatica, cachessia. Infine possono comparire dei 

(1) Mémoire sur la constitution des albuminoides; Acad. des Sciences , 19 janvier 1891. 
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disordini più profondi ; le cellule anatomiche, modificate nella loro costituzione 
chimica, subiscono più facilmente l’azione delle cause di distruzione, la loro 
potenza formatrice è viziata, gli elementi di proliferazione divenendo incapaci 
di percorrere le fasi successive del loro destino normale, e si vedono soprav- 

venire le infiammazioni, le suppurazioni, le ulcerazioni, le caseificazioni e le 
gangrene 

Fra gli autori che hanno creduto dovere adottare una teoria complessa , 
secondo i casi di diabete, bisogna citare Seegen. 

Secondo lui, la forma leggiera del diabete risulta da un’incapacità della 
cellula epatica di far subire agli idrati di carbonio alimentari le loro trasfor¬ 
mazioni normali (D. epatogeno). Questa incapacità dipenderebbe da un’inibi¬ 
zione dell’attività funzionale delle cellule epatiche, che hanno per azione la 
formazione del glicogeno. 

Nella forma grave non è più solamente un solo organo che ha perdulo la 
facoltà di distruggere lo zucchero del sangue ; ma allora tutte le cellule dell’or¬ 
ganismo hanno perduto una delle loro attitudini funzionali più importanti, 
quella di decomporre lo zucchero. 

Nella prima forma, se i malati si astengono dagli idrati di carbonio e si 
nutrono cogli altri alimenti in quantità sufficiente, possono vivere per lungo 
tempo colla loro affezione latente. 

Ma nella seconda, la calorifìcazione è abbassata, l’economia perde ogni 
resistenza “ e l’organismo muore tanto presto come s’estingue una lampada 
privata d’olio e incapace d’utilizzare quello che vi si versa „ (1). 

Cura. — Ciò che colpisce subito, quando si ha sotto gli occhi la lista dei 
medicamenti proposti contro il diabete, si è che ognuno di essi deriva da una 
teoria speciale concernente la patogenesi di questa malattia: l’esposizione rapida 
da noi fatta delle teorie patogeniche — esposizione che, malgrado i nostri 
sforzi, ha dovuto sembrare tanto lunga quanto poco chiara — servirà tuttavia 
di guida al lettore, in mezzo al caos dei medicamenti. 

La classificazione più semplice che permette di esporre senza confusione i 
diversi modi di cura del diabete è quella che li divide in cure igieniche e cure 
farmaceutiche , e che colloca in seguito queste sotto tre titoli, secondo che i loro 
inventori si propongono di opporsi alla produzione esagerata dello zucchero , 
di attivarne la distruzione o di favorirne la trasformazione. 


TRATTAMENTO IGIENICO 0 DIETETICO DEL DIABETE 

Il più celebre, e a giusto titolo, è quello di Boughardat; non si può negare 
che esso abbia ottenuto un gran numero di guarigioni definitive; noi comin¬ 
cieremo da questo indicando le modificazioni che i terapisti ulteriori vi hanno 
apportato. 

Le pratiche igieniche imposte ai diabetici sono relative alle alimentazioni, 
agli esercizi fisici, e all’igiene generale. 

Alimentazione. — Essendo ammesso che le sostanze amilacee e zuccherine 
sono le sorgenti più importanti della materia glicogena, senza tuttavia essere 


(lj J. Seegen, La glycogénie animale (trad. par L. IIahn), 1890. 
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le sorgenti esclusive della glicemia fisiologica, la prima indicazione sembra 
essere quella di escludere rigorosamente dall’alimentazione dei diabetici tutte 
le sostanze saccarigene, e in prima linea lo zucchero. La saccarina, che non 
è uno zucchero, ma gode un potere dolcificante considerevole, è stata proposta 
recentemente (G. Paul). Ma essa non sembra dover rendere i servizi che se 
ne sperava, a cagione del disgusto che provoca, anche a piccole dosi (Kohl- 
schutter e Elsàsser) (1). — La glicerina, che è un alcool triatomico, e gode 
di un certo potere dolcificante, può essere utilizzata per edulcorare alcune 
bevande. 

Alimenti solidi da proibire. — Fra i commestibili amilacei, il pane ordi¬ 
nario, i dolci, le patate, il riso, le paste farinose, i fagiuoli, i piselli, le len¬ 
ticchie, le castagne, il rafano (salvo il nero), devono essere proscritti. Fra i 
commestibili contenenti zucchero, le frutta zuccherine, l’uva, le prune, le albi¬ 
cocche, le pere e le mele, i melloni, i fichi, ecc.; anche le frutta rosse: fragole, 
ciliegie, ribes, ecc.; come pure le radici zuccherine: carote, barbabietole, cipolle, 
navoni, ecc. 

Fra i legumi: l’acetosella, il pomodoro, l’asparagio. 

Alimenti solidi permessi. — Tutte le carni da macello, selvaggina, volatili, 
pesci, chiocciole, ostriche, uova; Bouchardat prescrive inoltre, per intrattenere 
la calorificazione poco intensa nel diabetico, i corpi grassi: lardo, burro e 
grassi. — La glicerina, che non è un corpo grasso, benché essa sia dipendente 
dal loro sdoppiamento, è un alimento di risparmio, calorifico, utilizzabile. 

Non si deve perdere di vista che per soddisfare al principio della razione 
alimentare completa (carbonio, 310 grammi, azoto, 20), bisogna associare in 
proporzioni definite le sostanze azotate e gli idrocarburi. Il diabetico non deve 
mangiare troppa carne, e ci si deve assicurare coll’esame delle fecci che i 
grassi siano ben digeriti. 

Fra i vegetali, i legumi erbacei: spinaci, cicoria, ecc.; tutte le insalate, i 
cavoli. — Come desserts: i formaggi diversi, le olive, le noci, i pistacchi, il 
cioccolatte senza zucchero, cacao torrefatto. — Come alimenti inorganici, il 
sai marino è permesso; tuttavia Bouchardat gli preferisce 10 grammi di tar¬ 
dato di soda per giorno sciolti in un litro di vino di Borgogna; e così pure 
il citrato di soda, il sale di Seignette, il fosfato di calce idratato, sali che per¬ 
mettono ai diabetici di utilizzare una porzione assai notevole di amilacei. 

Bevande. — Sono proibite: le limonateci vino di Champagne, la birra, il 
sidro, le acque gasose naturali o artificiali. Il latte è nocivo, secondo Bouchardat, 
perchè il suo lattosio si trasforma in zucchero nell’organismo. Noi vedremo 
tuttavia tra poco che l’inglese Donkin ha creduto, al contrario, di guarire il 
diabete coll’uso esclusivo del latte scremato. 

Bouchardat permetteva l’acqua, 1 litro e mezzo al giorno di vino di Bor¬ 
gogna o di Bordeaux, il caffè e il thè. “ Gli alcoolici, il buon vino in prima 
linea, presi in giusta misura, contribuiscono potentemente a rendere ai 
glicosurici l’energia fisica o morale di cui essi hanno grande bisogno „. 
Tutti i contemporanei sono unanimi nel criticare la tendenza che aveva Bou¬ 
chardat ad incoraggiare nei diabetici l’uso troppo libero dell’alcool e del vino. 


(1) Deutsch. Arch. f. Jcliti. Med., 1887. 
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Le complicazioni epatiche, si frequenti in essi, sono sovente da attribuirsi a 
questo errore dietetico. 

Il diabetico deve mangiare lentamente, masticare con ardore, in modo da 
provocare la secrezione di una saliva alcalina abbondante; esso ingerirà pochi 
alimenti ad ogni pasto, in modo da non istancare il suo stomaco, si sforzerà 
di bere moderatamente e potrà ingannare la sua sete mangiando delle olive 
non salate o dei grani di cacao torrefatto. Non si deve impedire al diabetico 
di bere; bisogna che elimini il suo zucchero e se egli non beve, disidrata i 
suoi tessuti. 

Ma ritorniamo alla questione del pane, che ci servirà di transizione per 
parlare delle critiche di cui è stato oggetto il regime di Bouchardat. 

Al pane di glutine, immaginato da Bouchardat, si è rimproverato di essere 
disgustoso a mangiarsi, al punto da disturbare l’appetito e la digestione; in 
seguito, di contenere 25-30 °/ 0 di amido, di maniera che il pane di glutine è, 
secondo Boussingault, più ricco in amido che la patata e quasi tanto ricco 
quanto la focaccia (brioche). La patata presenta del resto il vantaggio di con¬ 
tenere 0,9 di carbonato di potassa ogni 173 grammi; ora i sali permettono 
all’economia di utilizzare gli zuccheri. Così la patata, cotta all’acqua o sotto 
la cenere, sarebbe preferibile al pane di glutine nel regime diabetico e costi¬ 
tuirebbe il succedaneo più inoffensivo del pane ordinario, alla condizione di 
non permettere che una patata per pasto. Il pane di Soia è stato preconizzato 
da Dujardin-Beaumetz. 

Altre modificazioni sono state proposte al regime di Bouchardat. Pavy 
permette i latticinii e proibisce i cavoli, contrariamente all’igienista francese; 
egli sostituisce al pane di glutine sia il pane di crusca, sia le focaccie di man¬ 
dorle polverizzate e sbarazzate del loro zucchero mediante l’acqua acidulata 
con acido tartarico. Seegen e Ghamplin si sono limitati a temperare il rigore 
delle prescrizioni di Bouchardat permettendo pochi farinacei ; Champlin pre¬ 
conizza un pane di crusca particolare. 

Gubler considerava il regime alimentare esclusivo come superfluo e peri¬ 
coloso, dicendo che sopprimere totalmente lo zucchero, sarebbe aumentare il 
torpore funzionale del fegato e preludiare alla sua atrofia e che del resto non 
si arriva giammai a questa soppressione completa, poiché la carne stessa, 
senza parlare del pane di glutine ricco in amido, contiene delle sostanze zuc¬ 
cherine: zucchero carneo, destrina, inosite. Egli non escludeva dunque com¬ 
pletamente le sostanze saccarigene. 

Contrariamente a questi ultimi autori, che hanno tentato di mitigare il 
regime di Bouchardat, ve ne sono altri che hanno creduto di dover combat¬ 
tere il diabete con metodi più radicali ancora. 

% 

Metodo di Cantani : dieta sarco-adiposa. — Carni e pesci, preparati in modo 
che nè i condimenti, nè l’amido entrino nella cucina; proporzioni appena 
deboli di sale, di acido acetico o citrico in luogo di aceto. Olio di oliva e 
grassi, salvo il burro; come bevanda, acqua pura leggermente alcoolizzata o 
acqua di Seltz. Del resto la moderazione è di rigore nell’ingestione degli 
alimenti, aggiunge Cantani, ciò che sembra superfluo a raccomandare essendo 
una tal cucina così poco attraente; “ perchè è un grave pregiudizio, dice 
l’Autore, di credere che il diabetico abbia veramente bisogno di mangiare tanto 
quanto egli domanda ordinariamente „. 

Questa dieta carnea feroce deve essere osservata da 2 a 9 mesi, secondo 
la gravità dei casi, fino a che lo zucchero sia scomparso completamenle dalla 


Dieta di Cantarli 


427 

urina, e si passa in seguito progressivamente ad un regime misto aggiungendo 
prudentemente qualche legume. Come adiuvante, Cantani prescrive l’acido 
lattico, il cloridrico, i lattati alcalini e la pepsina acidificata. La sua statistica 
è bella (73 guarigioni su 105 casi); ma si è fatto osservare che la glicosuria 
d’origine alimentare per abuso d’amilacei e di zuccherini era più frequente che 
il vero diabete nel paese di Cantani, e che la soppressione radicale dello zuc¬ 
chero e dell’amido che egli instituiva aveva maggior probabilità di riuscita in 
queste condizioni che in tutte le altre. 

Si è accusalo il regime carneo esclusivo prolungato di favorire la comparsa 
del coma diabetico. 

[Recentemente (Primo Congresso della Società di Medicina interna tenuto 
a Roma nell’ottobre 1888) Cantani ha di nuovo protestato contro quest’opi¬ 
nione che la sua dieta favorisca l’insorgere dell’acetonemia e del coma dia¬ 
betico. Tutti quelli che hanno applicato rigorosamente il metodo antidiabetico 
di Cantani hanno potuto vedere la perfetta e lunga tolleranza di questa dieta 
e i suoi innegabili vantaggi. 

Lo schema della dieta antidiabetica di Cantani, che però in qualche sin¬ 
golo caso può subire delle modificazioni, è il seguente, esposto in poche parole, 
meno succintamente di quanto faccia il testo. 

Sono tre le indicazioni a cui deve soddisfare la terapia del diabete, secondo 
il Cantani: 

1° Coprire il deficit del combustibile inutilmente introdotto con un com¬ 
bustibile che possa veramente come tale servire all’economia animale. 

2° Impedire possibilmente i danni che provengono dall’iperglicemia, e 
conseguente eccessiva densità del sangue. 

3° Rendere lo zucchero, che non serve al diabetico, nuovamente servi¬ 
bile agli scopi dell’economia animale. 

Per questa terza indicazione non si ha un mezzo diretto, “ ma, se questa 
inservibilità dello zucchero dipende nel diabetico dalla mancante e viziata fun¬ 
zione di quell’organo, che nel sano si deve considerare deputato a trasformare 
dapprima ed a rendere con ciò possibile la combustione dello zucchero nel¬ 
l’organismo, ma la cui funzionalità fu per l’eccesso di lavoro esaurita, noi 
possiamo nutrire la speranza, dice Cantani, di una guarigione anche spontanea 
di quest’organo, ed un ritorno del medesimo alla normale funzione, procu¬ 
randogli un prolungato riposo funzionale „. 

Tutte queste tre indicazioni, razionalmente poste e fondate, convengono 
nell’esclusione di tutti gli idrocarburi (amido, destrina e zucchero), e nella 
limitazione rigorosa della dieta ai cibi albuminosi e grassi. E per ottenere 
che non solo scompaia la melhturia, ma guarisca anche il diabete, bisogna 
che tale cura si faccia per un tempo sufficientemente lungo, onde procurare 
il riposo funzionale assoluto che è necessario a quell’organo sopra accennato 
che ha per funzione di rendere possibile la combustione dello zucchero. 

Per queste ragioni Cantani consiglia: 

Vitto, per tre mesi almeno, esclusivo di carni di qualunque animale ed in 
qualsiasi modo preparate, purché nella preparazione culinare non entrino 
sostanze proibite; con pesce anche secco (come alici, aringhe, tonno, baccalà, 
salmone, ecc.), molluschi ed altre così dette frutta di mare, uova, brodi, inte¬ 
riori d’animali (fra cui raccomanda specialmente il pancreas, ed esclude di 
solito il fegato), presciutto cotto, grassi animali pancreatizzati (in ispecie sugna 
ed olio, ma anche burro buono), con sale per condimento, e talvolta anche 
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pepe; caffè nero e thè nero senza una briciola di zucchero; invece del vino, 
alcool rettificato con acqua carbonica ed acqua di finocchio, di anice, o di 
melissa, o di menta, o di cannella, o di fiori d’arancio, secondo il gusto del¬ 
l’infermo; invece dell’aceto, se non si può avere aceto perfettamente privo di 
glucosio, come invece del limone, acido acetico, o citrico in acqua, sempre, 
però, in minima quantità, per quanto, cioè, basti appena per condire i cibi 
e soddisfare il malato. Restano, dunque, assolutamente proibiti tutti i farinacei 
e zuccherini, tutte le frutta, il latte ed i latticini, il cognac e rhum, che con¬ 
tengono sempre zucchero, e perfino le verdure. 

Di solito, si comincia nel quarto mese il graduato ritorno al vitto misto. 
Secondo i casi, si allarga la dieta di mese in mese, ma talvolta si deve far 
intercedere, fra l’una e l’altra concessione, un intervallo maggiore. Nella 
maggior parte dei casi, però, che non siano troppo avanzati, e nei quali il 
zucchero non abbia troppo a lungo resistito nelle urine, si possono concedere 
nel quarto mese le verdure, noci, nocelle, mandorle, pignole ed olive; nel 
quinto i formaggi vecchi e poi anche i latticini freschi ed il latte; nel sesto 
il vino vecchio asciutto e poi le frutta non troppo dolci, e dal settimo mese 
in poi anche i farinacei, ma scarsissimi per tutta la vita, e mai più lo zuc¬ 
chero di canna, nè le frutta troppo dolci e contenenti zucchero di canna, come 
per es. i fichi ed i datteri. 

Si deve aggiungere che, contrariamente a quanto farebbero aspettare gli 
esperimenti di Kiilz, Gantani vide tollerare dai diabetici non solo il glucoso 
levuloso, ma anche il glucoso destrogiro, meglio dello zucchero di canna e di 
quello risultante dai farinacei. Con questa dieta vengono per alcuni mesi 
esclusi dalla alimentazione, per quanto sia possibile, tutti gli idrocarbonati. 
E vero, che anche i molluschi, le uova, i frutti di mare, contengono dello zuc¬ 
chero : ma sono .minime e trascurabili quantità, tanto più che lo zucchero dei 
tessuti animali viene certamente più facilmente assimilato o bruciato anche 
dal diabetico, che quello lattico, e quello di provenienza vegetale, come dimo¬ 
strano le osservazioni comparative fra i diabetici così detti amilivori e quelli 
arrivati allo stadio dei così detti carnivori. 

Quando il diabetico si trova nel limite fra l’amilivoro ed il carnivoro, e 
più ancora al principio del secondo stadio, in cui lo zucchero continua nelle 
urine anche coll’ assoluta dieta carnea, Gantani trova utile prescrivere un 
digiuno assoluto per ventiquattr’ore, digiuno così severo che all’infermo non 
concede altro che acqua da bere: solo nei casi nei quali il digiuno assoluto 
per 24 ore non sembra tollerabile si concedono tre brodi di carne, uno la 
mattina, uno al mezzodì, ed uno alla sera, ciascuno di 400 gr. circa. In genere 
lo zucchero allora scompare nelle ultime urinazioni del giorno del digiuno; in 
qualche caso però può ritornare colla ripresa dell’alimentazione carnea, anche, 
come di regola si usa in queste circostanze, dessa sia un po’ diminuita; con¬ 
viene in questi pazienti ripetere il digiuno dopo otto o quindici giorni, e sovente 
allora, anche in casi disperati, lo zucchero non compare più nelle urine. 

La difficoltà in questa dieta consiste nel ritorno alla dieta mista, ritorno 
che si deve fare più presto o più tardi a seconda della gravità dei casi, e 
tenendo d’occhio sempre lo stato generale del paziente come le condizioni 
della urina, con l’avvertenza di ritornare alla dieta assoluta di carne appena 
ricompare colla dieta mista lo zucchero nelle urine. 

Oltre a questa dieta Gantani non consiglia rimedii farmaceutici, che giudica 
piuttosto sfavorevoli, che utili, al diabetico. La saccarina , se può ingannare il 
palato del diabetico, non surrogherà però mai lo zucchero nel suo valore pel 
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ricambio materiale dell’organismo. L’oppio diminuisce la sete, ma accelera il 
deperimento delle funzioni gastro-enteriche e quindi anche il marasmo dia¬ 
betico e la morte. L’acido salicilico, il fenolo, il timolo non diedero a Gantani 
alcun risultato utile, come pure l’arsenico, la stricnina, il jodoformio ed il 
jodo in generale, il saiammoniaco, la chinina, la pilocarpina, la trementina, 
la digitale, i bromici. — L’acido lattico e l’acido cloridrico, che Gantani pre¬ 
scrive spesso, dopo i singoli pasti non sono mai stati considerati da lui come 
rimedii del diabete, ma dati come rimedii favorevoli alla digestione: è nota 
la loro potenza antisettica, per cui in questi ultimi tempi trovò l’acido lattico 
applicazione utile nella terapia della diarrea verde dei bambini (Hayem). Can- 
tani prescrive l’acido lattico alla dose di 1-2 gr. in 130 gr. di acqua di fonie 
con 20 gr. di acqua di finocchio (o di cannella o di altra acqua aromatica 
che piaccia di più all’infermo): questa dose fa prendere in 6 volte, dopo il 
pasto, a Vg ora di distanza da una presa all’altra: può talora invece essere 
utile l’acido cloridrico, e può sostituirsi all’acqua pura come solvente l’acqua 
di Seltz. — Maggior vantaggio dice aver avuto sempre Cardani dai lattati 
alcalini in molti casi di diabete avanzato, e per l’azione favorevole dell’alcali, 
e anche perchè l’acido lattico legato all’alcali in forma di lattato è un com¬ 
bustibile pel diabetico, che può surrogare lo zucchero, per quanto sia “ sempre 
un surrogato meschino ed insufficiente „. Egli poi dà volentieri il lattato sotto 
forma di limonea lattica effervescente che fa preparare volta a volta dal 
paziente stesso ; prescrive cioè ogni due ore od anche ogni ora mezzo grammo 
di bicarbonato di soda da prendersi assieme ad un mezzo bicchiere da vino 
(circa 100 gr.) di una limonea lattica, la quale sopra un litro di acqua con¬ 
tiene 5-10-15-20 gr. di acido lattico, e 20-30 gr. di un’acqua aromatica preferi¬ 
bilmente di finocchio, di anice o di cannella. In casi particolari in cui non sia 
tollerato il bicarbonato di soda o vi sia diarrea, si può sostituire l’acqua di calce 
o meglio il bicarbonato di calce. Nella diarrea si può pure ricorrere all’allume, 
al bismuto con magnesia, e se queste sostanze sono inefficaci, all’oppio. 

Gli alcali sono veramente, anche al dire di Gantani, utili coadiutori della 
dieta antidiabetica „. È dovuto a loro, se hanno potuto acquistare fiducia i 
metodi dietetici meno rigorosi, e rinomanza quelle sorgenti minerali, alle quali 
i diabetici pellegrinano annualmente a centinaia, come Garlsbad, Vichy, Vals 
e Neuenahr „. Sono quindi utili le cure alcaline agli stabilimenti da bagni 
opportuni, anche per l’influenza favorevole del clima, del cambiamento d’aria, 
del procul negotiis. 

Gantani non applica la cura anzidetta alle glicosurie, che stanno in nesso 
causale con affezioni nervose, e che sono transitorie: per lui il diabete neu- 
rogeno non ha quel valore patologico, che ha il diabete costituzionale vero , o 
come egli lo chiama, cliilogeno. “ Mentre questo è il risultato di un lento e 
progressivo esaurimento della capacità funzionale di bruciare i zuccherini, di 
utilizzare per l’economia animale gli idrati di carbonio, il cosiddetto diabete 
neurogeno è una glicosuria prodotta dall’influenza dei centri nervosi irritati, 
principalmente del pavimento del quarto ventricolo, ma forse anche di altre 
parti del cervello e perfino del midollo spinale „ (Gantani). Per lo più qui 
si tratta di una glicosuria transitoria^ solo in qualche caso, in cui la neuro¬ 
patia centrale è cronica, di lunghissimo decorso, anche la glicosuria può diven¬ 
tare continua e cronica anch'essa , e produrre tutti gli effetti del diabete vero 
costituzionale: a questi casi si può applicare la dieta antidiabetica, pei quanto 
spesso si riesca difficilmente a sopprimere lo zucchero, e convenga quindi 

essere meno rigorosi. 
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E inutile aggiungere come il Gantani consigli accanto a questa dieta anche 
i bagni, e, a seconda dei casi, i bagni freschi, le varie procedure idroterapiche 
miti, e più ancora i bagni di mare e soprattutto certi bagni minerali, come 
quelli di Casamicciola d’Ischia, di Bagnoli, ecc. Varia buona , aria di cam¬ 
pagna, aria dei monti, aria di mare, ii cambiamento cTaria in genere è un utile 
coadiuvante della cura antidiabetica, anche perchè si obbliga così il paziente 
a fare vita meno sedentaria e più attiva. Che anzi conviene consigliare al dia¬ 
betico un regolare, ma non immoderato moto all’aria, e quindi anche l’eser¬ 
cizio ginnastico, purché non sia esagerato. 

Nei casi di stitichezza si consigliano le acque minerali purgative, p. es. Frie- 
drichshall, Pùllna,Saidschùtz, Garlsbad, Marienbad, Hunyadi-Jànos, Montecatini. 
Gasteilamare di Stabia, St-Vincent (Aosta), oppure i solfati alcalini, od anche 
sali vegetali. Se la dieta non è tollerata si deve talora sospendere l’acido lattico, 
o diminuire la carne o concedere temporariamente qualche verdura, o anche 
sospendere tutta la cura per qualche tempo, salvo a riprenderla di nuovo 
rigorosa dopo alcune settimane (S.)]. 

Regimi lattei. — Donkin, verso il 1869, considerando che il diabete risulta 
da un’assimilazione difettosa, ha proposto di combatterlo esclusivamente col¬ 
l’aiuto di una sostanza di facile assimilazione, il latte scremato. Secondo lui lo 
zucchero di latte è affatto speciale, non fermenta a contatto del lievito e si 
trasforma facilmente in acido lattico. In un primo periodo, il malato deve 
prendere fino a 6 litri al giorno di latte liberato da tutta la sua crema, caldo 
o freddo, ma giammai bollito; più tardi, quando lo zucchero è scomparso 
dall’urina, si diminuisce la razione del latte dandolo più ricco di crema, e 
aggiungendo qualche pasto di carne e di legumi verdi, evitando i grassi (con¬ 
trariamente alle idee generalmente ammesse dai medici); infine, la convale¬ 
scenza permette l’uso del vino e del pane misto di glutine e di crusca. Questa 
cura sembra aver goduto di una certa voga in Inghilterra. La dieta lattea ordi¬ 
naria non ha dato dei resultati terapeutici incoraggianti. [Gantani in qualche 
caso particolare ha anche consigliato il latte agro, invece dell’acido lattico, 
o nella cura dei poveri anche una cura di latte agro assoluto, come surro¬ 
gante della sua cura grasso-albuminosa (S.)]. 

Regime di Naunyn. — Naunyn (1) formulava recentemente un trattamento 
igienico del diabete, basandosi sulla distinzione dei casi in gravi, medii e leg¬ 
gieri; nei primi, l’inanizione stessa e il regime latteo assoluto non fanno 
cessare la glicosuria; nei casi medii, lo zucchero non iscompare che in modo 
passeggierò, mentre scompare facilmente e definitivamente nei casi leggieri. 

Naunyn comincia per provare a quale categoria si riferisce ciascun caso 
sottomettendo il malato alla dieta severissima o carnea assoluta (500-600 gr. 
di carne al giorno): ma, siccome teme la comparsa degli accidenti tossici del 
coma diabetico in seguito a questo regime, egli lo sospende o l’attenua se la 
reazione rossa delle urine col percloruro di ferro compare. Nei casi medi per¬ 
mette, dopo parecchie settimane di regime carneo assoluto, se lo zucchero è 
scomparso, delle uova, del latte, un poco di pane ; ciò fa più rapidamente nei 
casi leggieri. Ma sorveglia sempre le urine e non tollera l’aggiunta di alimenti 
nuovi che quando lo zucchero più non compare. Formula come una legge che 
gli idrocarburi destrogiri sono più nocivi che i levogiri: per questa ragione 


(1) Sammtl. Jclin, Vorlriige , n° 349-350. 
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consiglia i tartufi di canna ( topinambours ), la cicoria, il tarassaco (piscialetto), 
le scorzonere, i fagioli verdi, i funghi; le pere, le mele, che contengono del 
levuloso. Egli proibisce la birra e non permette il latte che dopo essersi assi¬ 
curato che esso non aumenta la glicosuria. Nei casi leggieri, permette, oltre 
500 a 600 gr. di carne, 40-100 gr. di pane, 100-120 gr. di legumi 2 volte al 
giorno, od anche dell’insalata o una mela cruda (del peso di 100 gr.); come 
bevanda, un terzo od un mezzo litro di latte, una mezza bottiglia di vino e 
un bicchiere di birra, o una bottiglia di vino. 

Esercizi fisici. — I medici sono quasi tutti d’accordo sopra l’utilità della 
attività muscolare, che, favorendo l’assorbimento dell’ossigeno dall’organismo, 
vi rende le combustioni più attive. I diabetici, diceva Bouchardat, dovrebbero 
guadagnare il pane col sudore della fronte. Ogni giorno, secondo l’età, il sesso, 
o la posizione sociale, il diabetico dovrà fare un esercizio metodico e vera¬ 
mente attivo: ginnastica, scherma, caccia, pattinaggio, gioco della palla, 
bigliardo, remare, spaccare o segare della legna, tornire, coltivare il giardino, 
lavorare in agricoltura, ecc. 

Dopo ogni seduta, il corpo essendo in sudore, frizioni energiche, massaggio. 

Ginnastica polmonare, consistente in inspirazioni lente, profonde, eguali. 

L’esercizio muscolare fatto senza moderazione non conviene più nelle fasi 
avanzate del diabete. 

Cure della toeletta e igiene generale. — Tre bagni tiepidi alla settimana, 
seguiti da frizioni energiche e da massaggio; nell’estate, bagni di mare o di 
riviera brevissimi, a condizione che la reazione si faccia; uso della flanella, i 
raffreddamenti essendo funesti ai diabetici. 

Evitare le passioni e le emozioni violente; abitudini giornaliere saggiamente 
ordinate. Astensione dai piaceri venerei, raccomandazione ben sovente inutile, 
poiché l’impotenza è uno dei sintomi assai precoci del diabete. 

Climi caldi e stazioni meridionali durante la cattiva stagione. 


CURE FARMACEUTICHE 


Noi passeremo in rivista gli innumerevoli medicamenti preconizzati contro 
il diabete, secondo il loro grado di notorietà. Li aggrupperemo il meglio pos¬ 
sibile secondo le loro proprietà fisiologiche. Questo sarà un repertorio da 
consultare. Ma termineremo coll’esposizione della terapia patogenica, basata 
sulla concezione che ha le nostre preferenze. 

Alcalini. — La loro introduzione nella terapia del diabete, empirica al tempo 
di Willis e Rollo, sistematizzata per opera di Miahle, riposa sopra un fatto falso 
e un principio vero: il fatto falso è il difetto di alcalinità del sangue nei dia¬ 
betici; il principio vero è la legge di Chevreul, che gli alcalini favoriscano 
singolarmente l’ossidazione delle sostanze organiche. Sembra risultare dalle 
esperienze di Frémy, Martin-Damourette, e più recentemente da Coignard, 
che basta innaffiare con una soluzione alcalina dei vegetali a frutta zuccherine 
per privarli del loro zucchero. Altri autori credono che gli alcalini siano favo¬ 
revoli nella cura del diabete, sia per la loro azione stimolante sulle funzioni 
digestive, sia per un’eccitazione della nutrizione generale. Gli alcalini sembrano 


m 


Diabete 


indicati soprattutto negli ammalati colpiti di recente, di età media, ancora 
robusti, grassi piuttosto che magri, pletorici piuttosto che anemici, nei diabe¬ 
tici gottosi, la cui urina è ricca in acido urico. Hallerworden ha mostrato che 
vi era sovente nel diabete eliminazione abbondante d’ammoniaca, e Stadelmann 
attribuisce questa eliminazione d’ammoniaca ad un eccesso di acidi grassi. È 
a questi acidi che sarebbe dovuto il coma diabetico e l’uso di bicarbonato di 
soda è formalmente indicato in questi casi (1). 

Come alcalini, si sono impiegati successivamente l’acqua di calce (1 litro in 
24 ore, Rollo), la magnesia, l’ammoniaca (6 goccie tre volte al giorno, Bou- 
chardat), il carbonato d’ammoniaca (1 a 5 grammi, Galtier-Boissière), il bicar¬ 
bonato di soda (6 a 12 grammi, Mialhe); il bicarbonato di potassa; poi, il 
citrato, il tartrato, il malato di soda, di potassa o di litina, i cui acidi bru¬ 
ciano nell’economia trasformandosi in carbonati alcalini. La cura di Vichy ben 
condotta rende incontestabili servizi in alcuni periodi e in certe forme di 
diabete. 

V. Frémont ne dà una prova, tratta dalle modificazioni indotte nella nutri¬ 
zione dei diabetici. Egli ricorda che la disassimilazione nel diabete si fa soprat¬ 
tutto a spese dei materiali azotati. Per le sostanze albuminoidi, si sa che allo 
stato normale il coefficiente d’ossidazione è di 800 a 820 per 1000, vale a dire 
che un alimento che contiene 1000 grammi d’azoto, subisce delle ossidazioni 
nell’economia, che ne trasformano 800 a 820 grammi allo stato d’urea, e 180 
a 200 grammi allo stato meno ossidato d’acido urico, ippurico, ecc. 

Sotto l’influenza degli alcalini, e meglio della cura di Vichy, Purina diviene 
meno acida, meno densa, la poliuria notturna scompare, lo zucchero dimi¬ 
nuisce, cade a zero in 57 malati su 130. L’urea aumenta di 4 grammi al giorno 
e per malato. L’albumina diminuisce come anche l’acido urico. 

L’acido fosforico è appena aumentato. In 42 diabetici il cui coefficiente 
d’ossidazione azotato era in media 883 per 1000, è caduto a 797 per 1000. In 
quelli il di cui coefficiente era momentaneamente diminuito e in media di 
726 per 1000, è aumentato a 800 per 1000. 

Quest’aumento è dovuto in quest’ultimo caso alla stimolazione dell’appa¬ 
rato digestivo, che può compensare, e superare, l’abbassamento prodotto nelle 
ossidazioni per l’acqua minerale, come acqua alcalina; esso è dovuto all’im¬ 
piego delle sorgenti ferruginose (Lardy, Mesdames), alle doccie, ecc. Il peso 
dei malati aumenta in media di 1 Kg. Gli obesi hanno tendenza a dimagrire. 
Dunque gli alcalini e soprattutto le acque minerali alcaline, applicate tenendo 
conto delle ossidazioni nei diabetici, sono utilissime; essi diminuiscono la glico¬ 
suria pur aumentando l’assimilazione, e modificano le ossidazioni, ciò che non 
potrebbe fare il regime alimentare solo. Si devono proscrivere allorché le ossi¬ 
dazioni sono definitivamente diminuite. 

Queste considerazioni si applicano del resto a tutti i medicamenti proposti 
contro il diabete; si devono scegliere secondo che le ossidazioni sono esage¬ 
rate o indebolite (Acad. de Méd ., 1891). 

Oppio e derivati. — In ogni tempo si è notato che l’oppio calma la sete 
nei diabetici, diminuisce la voracità dell’appetito, diminuisce la glicosuria; 
perfettamente tollerato, anche ad alte dosi, esso ha un’azione utile diaforetica. 
Si sono impiegati l’estratto e la tintura d’oppio, più raramente la morfina, la 
polvere del Dower. La codeina, raccomandata da Pavy e da Bouchard, è utile 


fi) Deutsch. Arch. f. Jclin. Med. } 1886. 
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nel diabete con azoturia; la si può dare alla dose di gr. 0,20 a gr. 0,60 prò 
die associandola alla stricnina. Villemin (1) ha associato l’oppio alla bella¬ 
donna. Nel diabete zuccherino, se la belladonna può essere utile nei casi 
recenti, è inefficace ed anche nociva nei casi antichi, soprattutto se esistono 
lesioni renali (Spillmann e P. Parisot) (2). 

Stricnina, noce vomica. — Più particolarmente nei soggetti indeboliti, lan¬ 
guidi, con diminuzione della vista, atonia delle facoltà digestiva o genitale, 
si dà la stricnina in soluzione o in pillole a dosi gradatamente crescenti e 
frazionate, di gr. 0,005 a gr. 0,025, o l’estratto di noce vomica alla dose di 
gr. 0,25 a 0,50. 

Gli evacuanti, lassativi o purganti, devono essere impiegati con modera¬ 
zione; perchè le esperienze di Harley e di Rosenstein hanno dimostrato che 
ogni perturbazione intestinale aumenta la glicosuria. Nelle acque di Karlsbad 
è combinata l’azione degli alcalini e degli evacuanti (solfato di soda, carbo¬ 
nato di soda, cloruro di sodio). 

Medicamenti di risparmio. — La valeriana è potentissima contro certi sin¬ 
tomi molesti, poliuria e polidipsia; essa diminuisce l’eliminazione dell’urea, 
proprietà preziosa quando Pazoturia è intensa. 

L'arsenico è stato soprattutto preconizzato da Devergie e Foville, sia come 
tonico vascolare, sia come agente di risparmio; anche Jaccoud ne è parti¬ 
giano; molti pratici non hanno ottenuto niente e altri hanno avuto dei peg¬ 
gioramenti. Martineau avrebbe guarito 67 diabetici su 70, e in casi in cui si 
aveva un’eliminazione di più di 200 grammi di zucchero, coll’associazione 
dell’arsenico e della litina (gr. 0,20 di litina e gr. 0,005 di arseniato di soda 
in un litro di acqua di Seltz) (3). A. Flint ha utilizzalo l’arseniato di bromo. 

La glicerina può a dosi moderate rendere dei servizi per diminuire il 
dimagramento, alla condizione di non far nascere nè disgusto, nè disturbi 
dispeptici. 

Alteranti. — Ricord fu uno dei primi ad attribuire al jodo un’azione anti¬ 
diabetica. Bérenger-Féraud, seguendone l’esempio, l’ha prescritto soprattutto 
quando, nel corso di una cura qualunque, sopravviene una brusca ricaduta; 
5 a 20 goccie di tintura di jodo ad ogni pasto. Bouchardat non somministrava 
il joduro di ferro che a titolo di tonico. [Moleschott ha consigliato il jodoformio 
in pillole di 5 centigr. l’una, da 5 a 10 nelle 24 ore, talora anche di più, e 
veramente il jodoformio diminuisce lo zucchero nelle urine, per quanto possa 
talora essere non tollerato e dare anche segni di avvelenamento, onde bisogna 
essere prudenti nell’usarlo: io vidi in un caso, in cui la dose fu spinta a due 
grammi, intervenire ambliopia, dovuta con tutta probabilità a disturbi circo- 
latorii della retina (S.)j. 

Il mercurio sarebbe utilmente prescritto ai diabetici sifilitici, sia che esista 
un diabete sifilitico, come lo crede Lecorché, sia che vi sia glicosuria sinto¬ 
matica di sifilide cerebrale o epatica. 


(1) Acad. des Sciences , febbraio 1887. 

(2) Bevue méd. de l'Est , luglio 1887. 

(3) Soc. de thérapeutique, 1887. 

28. — Tr. Med. — Disturbi e malattie della nutrizione , I. 
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Il rame è stato impiegato a titolo, non di specifico, ma di tonico (Graz- 
zini, 1879). 

Noi non abbiamo alcuna opinione sopra un certo numero di medicamenti 
che si trovano ancora citati: acido fosforico, nitrico, fenico e salicilico, salici¬ 
lato di soda (Ebstein, [[Bozzolo]), cloralio (Eckhard), cocaina (Th. Olives, 
Lancet, 1889); astringenti (allume, tannino, estratto di ratania), fermenti 
(lievito di birra, diastasi, pepsina), ossidanti (clorato e permanganato di potassa, 
perossido di idrogeno ed etere ozonizzato, inalazioni d’ossigeno), semi di jambul 
(zyzygium jambólanum) (1). 

Haig (2) ha recentemente vantato il salicilato di soda nel diabete, soprat¬ 
tutto nei gottosi; egli vede nella sua efficacia un argomento in favore della 
affinità di natura fra il diabete e la gotta; egli ricorda che il salicilato di soda 
ha una potente influenza sull’escrezione dell’acido urico. 


Medicamenti nervini. — È a questa classe che appartengono la maggior 
parte dei medicamenti più vantati nell’epoca contemporanea. 

Una menzione particolare deve essere fatta per Vantipirina (Opitz) (3). 

Panas (4) ha ottenuto, alla dose di 8 grammi al giorno, un’azione efficace 
e pronta sulla glicosuria; egli ha potuto, dopo aver fatto diminuire questa 
durante alcuni giorni, operare con successo delle catara!te diabetiche. G. Sée, 
avendo seguito 18 casi, ha constatato che, nei diabetici che emettono 80 a 100 
grammi di zucchero per litro, la guarigione completa poteva essere ottenuta 
anche continuando un’alimentazione di carne, grassi e amilacei. Egli non ha 
ottenuto alcun effetto nei glicosurici dimagriti e tisici. A. Robin non ha gua¬ 
rito il diabete, ma ha veduto i fenomeni più marcati arrestarsi colla dose di 
5 grammi, che è meglio ridurre a 2 grammi nei casi d’albuminuria (5). 

Il solfato di chinina (Worms) (6) o meglio, secondo la mia propria espe¬ 
rienza, il cloridrato e il valerianato di chinina rendono dei reali servizi alla 
dose di gr. 0,20 a gr. 0,60 prò die a periodi distanti l’uno dall’altro. 

Non si deve dimenticare la campagna che è stata fatta in favore del bro¬ 
muro di potassio , alcuni anni or sono (Félizet). Begbie e Flint l’hanno soprat¬ 
tutto trovato utile nelle glicosurie sintomatiche di lesioni del midollo allungato. 

L 'ergotinina per iniezioni sottocutanee ha dato dei successi a Dehenne (7), 
che si proponeva soprattutto di far cessare in modo passeggierò la glicosuria 
per operare la cataratta. Si vede scomparire successivamente la poliuria e la 
polidipsia, poi la glicosuria, che riappaiono presto se si cessano troppo presto 
le iniezioni, ma che può scomparire definitivamente dopo due mesi di cura. 


(1) Consultare ancora sulla cura del diabete una recentissima discussione della Soditi de thi- 
rapeutique , alla quale hanno preso parte Duhomme, Dujardin-Beaumetz, Grellety, C. Paul, Bardet, 
Catillon, ecc. (febbraio-marzo 1891). [I semi di jambul vanno acquistando voga in questi ultimi 
tempi, per quanto non si conosca ancora bene la loro azione farmaceutica: si prescrivono polve- 
rizzati alla dose di 12 gr. al giorno in cartine di 3-4 gr., e si può spingere la dose anche fino a 
30 gr. al giorno (C. Posner, Beri. Min. Woch., 1891, n. 38): pare che specialmente a queste dosi 
abbiano reale influenza sul diabete e diminuiscano notevolmente i disturbi nervosi e la glicosuria. 
Ogui giudizio in proposito però deve fino ad ora essere riservato (S.)]. 

(2) St. Barth. Hosp. Rep., XXV, p. 7. 

(3) Deutsch. Med. Woch., 1889. 

(4) Bull, de l'Acad. de Mid ., 9 aprile 1889. 

(5) Acadimie de Midecine , 1889. 

(6) Acadimie de Midecine , maggio 1889. 

(7) Union inidicale , 1886. 
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W. R. Thomas (1) afferma ancora la distinzione fra il diabete epatico dei 
gottosi floridi, il cui fegato è grosso, congestionato, l’intestino atonico, che 
viene considerevolmente migliorato dal regime e dagli alcalini, e il diabete 
nervoso che colpisce i cittadini, affaticati da lavori intellettuali, con molte 
preoccupazioni, persone che hanno avuto sovente ossaluria e fosfaturia, alle 
quali convengono soprattutto il riposo mentale, il soggiorno in campagna e 
i medicamenti nervini come il bromuro, l’oppio e l’arsenico. 

Che cosa non è stato tentato? Bassereau ha faradizzato il fegato, Semmola 
ha galvanizzato il nervo vago; essi hanno veduto diminuire la glicosuria. Ma 
la glicosuria non è il diabete. 

I revulsivi possono essere indicati per combattere delle complicazioni di 
natura infiammatoria o congestiva. Ma .Taccoud ha detto con insistenza: “ Non 
mettete mai dei vescicanti a un diabetico „. La tendenza alle gangrene, che si 
mostra tanto sovente, ci sembra legittimare questa raccomandazione. 

Riassumendo, si può ammettere che il diabete è curabile nella metà dei 
casi, benché la sua guarigione sia precaria; ma è nell’igiene che bisogna cer¬ 
care soprattutto i mezzi di combatterlo e di prevenirlo. I medicamenti non 
sono che agenti di circostanza, degli adiuvanti che non entrano che in linea 
accessoria. Bouchardat ha potuto dire con qualche esagerazione: “ il diabetico 
che si cura ha tanta probabilità di vivere lungamente quanto un uomo in buona 
salute „. Checché ne sia, per curare in modo metodico e intelligente un diabe¬ 
tico, io non vedo miglior linea di condotta che seguire le indicazioni derivanti 
dalla concezione patogenica di Bouchard, che ho precedentemente indicata. 

Cura patogenica. — Dobbiamo innanzi tutto preoccuparci d’attivare gli 
scambi nutritivi, poiché la causa primordiale dell’ iperglicemia è il rallenta¬ 
mento della nutrizione e il difetto di utilizzazione dello zucchero da parte dei 
tessuti. 

Questo rallentamento della nutrizione essendo congenito, i bambini nati da 
parenti colpiti da malattie prodotte dalla deviazione abituale della nutrizione 
(gotta, renella ed altre affezioni dello stesso genere) reclamano imperiosamente 
la vita all’aria aperta, cure minuziose della pelle, bagni frequenti, frizioni, ablu¬ 
zioni fredde, un clima secco, un’alimentazione moderata e bene scelta. — 
Bisogna bandire l'educazione ordinaria di collegio, perchè dessa, per la seden¬ 
tarietà, per la mancanza di sole e di luce, per lo strapazzo del cervello, è 
responsabile per una larga parte delle malattie artritiche che decimano le classi 
agiate della società. 

Se, per negligenza di una tale profilassi, un artritico, giunto all’età adulta, 
è divenuto diabetico, si prescriverà subito un’igiene stimolatrice della nutri¬ 
zione. Si raccomanderanno gli stimolanti fìsici del sistema nervoso (frizioni 
secche, bagni salati, alcalini, solforosi, bagni d’aria secca e calda, bagni resi¬ 
nosi, massaggio, idroterapia). 

Se la sua posizione di fortuna glielo permette, lo s’indurrà ad intrapren¬ 
dere dei viaggi, a cercare delle distrazioni basate sull’attività fisica; egli vivrà 
una parte dell’anno in un’aria fredda e viva, sulle montagne, in riva al mare 
(sulle spiaggie del nord nell’estate, su quelle meridionali d’inverno). 

Appena il diabete si è dichiarato, qual parte spetta nella cura alla dietetica? 

Si crede di fare col semplice regime la cura del diabete; non si fa in 


(1) Brit . med . Jour ., 1885. 
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realtà che la cura della glicosuria. La più grande indicazione, non bisogna 
dimenticarlo, è di attivare la nutrizione. Ma, fra le cure dietetiche che abbiamo 
indicato come utili ai diatesici in generale (vedi pag. 274), ve ne sono di 
quelle che non convengono al diabetico. Così noi non penseremo alla cura 
della fame, seguita dal regime ricostituente ; ciò sarebbe pericoloso, perchè, 
nel diabete, vi è sempre un nemico da temere, Pazoturia con fosfaturia, che 
potrebbe essere provocato dalla cura della fame. — Basterà attivare la nutri¬ 
zione aumentando gli scambi respiratori e funzionali? Ciò sarebbe illusorio; 
non si agisce così che sulla glicosuria. 

Lo scopo deve essere d’attivare l’assimilazione dello zucchero colla stimo¬ 
lazione nervosa; la porzione dello zucchero, che non è assimilata, deve poi 
essere bruciata ed eliminata. L’uomo fabbrica in media 1850 grammi di zuc¬ 
chero in 24 ore, ed è capace di consumarne 2350. Ma, se la malattia diminuì 
quest’attitudine dei tessuti a bruciare lo zucchero, il consumo di questo cade 
a 1850 grammi. Ora cogli alimenti s’introducono 250 grammi di zucchero 
per giorno, se ve ne ha di più, compare la glicosuria, transitoria, dopo ciascun 
pasto. Il regime basta ad impedire questa glicosuria. Ma la malattia aumenta, 
i tessuti non consumano più di 1800 grammi; con un regime ordinario, si 
elimineranno 50 grammi di zucchero per le urine; con un regime appropriato, 
manca la glicosuria. La malattia aumenta ancora, l’organismo non consuma 
più che 1600 grammi di zucchero; se si sopprimono dal regime tutti i gene¬ 
ratori dello zucchero, la glicosuria può essere ridotta a traccie di zucchero, 
ma essa è continua malgrado il regime. Allora, si dirà, a quale scopo il 
regime? — Esso serve a moderare l’iperglicemia, ed è già rendere un grande 
servigio; perchè, se non si modera questa, i tessuti si disidratano, 1 grammo 
di zucchero avendo bisogno, per eliminarsi, di 7 grammi d’acqua (equivalente 
di diffusione). Pavy ha mostrato che il massimo dello zucchero che sia stato 
osservato in un diabetico è di gr. 5,3 per 1000 di sangue, cioè gr. 26,50 per 
un uomo di 65 Kg. Questa quantità di zucchero sottrae ai tessuti gr. 185,50 
d’acqua per eliminarsi per il rene; ma una simile quantità di zucchero si 
riproduce tosto, e in 24 ore la sottrazione d’acqua all’organismo potrebbe 
essere di gr. 12,000. Le bevande abbondanti sarebbero dunque utili, non fosse 
altro che per impedire la morte per disidratazione. 

Ma la scelta degli alimenti può moderare l’iperglicemia ; essa permette di 
sopprimere una parte delle sostanze che producono il glicogeno. Non è pos¬ 
sibile sopprimerle tutte, perchè la carne stessa contribuisce a farne. Ma si 
possono proscrivere fra queste sostanze quelle che non hanno altra azione: 
l’amido, la destrina, gli zuccheri. 

Saranno permessi il grasso, la glicerina, la gelatina, la proteina. 

Bisogna in seguito bruciare lo zucchero in eccesso ed eliminarlo. Per bru¬ 
ciarlo, non bisogna somministrare altri combustibili e in particolare zucchero 
o sostanze trasformabili in glucosio; si proibiranno lo zucchero di canna, lo 
zucchero di frutta, lo zucchero di latte, l’amido, la destrina. È necessario dare 
in piccola quantità altri combustibili, come la glicerina, la gelatina, gli acidi? 
Ma allora bisognerebbe evitare anche i peptonì per non somministrare alcuna 
sostanza capace di produrre del glicogeno. Ciò sarebbe assurdo. Bisogna dare 
tutto il necessario e, fra gli alimenti meno indispensabili, scegliere quelli che 
possono essere bruciati senza passare allo stato di zucchero, che essi siano o no 
capaci di dare origine a del glicogeno. 

Quindi si permetteranno la carne, i pesci, le uova, i formaggi, il burro, la 
gelatina, la glicerina, gli acidi, tutte le frutta, salvo l’uva. 
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Non si devono mai, dice Bouchard, rifiutare ai diabetici i liquidi; bisogna che 
la loro sete sia soddisfatta, e possano bere ogni volta che ne provano il bisogno. 

Se il vino, preso con moderazione, è vantaggioso per l’azione tonica che 
deve alla complessità della sua composizione, l’alcool deve essere proscritto, 
aggiunge Bouchard, poiché rallenta la nutrizione. 

È l’acqua che dovrà essere la bevanda per eccellenza, l’acqua fresca soprattutto. 

L’acqua sarà abbondante, perchè la glicosuria, lo ripetiamo, è la salva- 
guardia del diabetico contro l’iperglieemia, come la polifagia è il palliativo 
dell’azoturia. 

Se l’acqua ordinaria è male accetta dal malato, si può dare l’infuso di 
ginepro, o, meglio ancora, prescrivere certe acque minerali di un’azione diu¬ 
retica provata. 

Si attiva ancora la poliuria mediante grandi clisteri d’acqua fredda, che 
non hanno soltanto per effetto d’introdurre dell’acqua nell’organismo, ma che 
agiscono soprattutto contraendo i vasi addominali, spremendo il sangue dai 
visceri che sono sotto la dipendenza della vena porta e facendo rifluire questo 
sangue nella circolazione generale, in cui la tensione aumenta e mette in giuoco 
l’attività renale. [Albertoni ha dimostrato questo aumento di tensione vascolare 
in seguito all’introduzione in circolo dello zucchero (S.)J. 

Si stimolerà la nutrizione attivando le funzioni del fegato mediante l’uso 
periodico di sali neutri, prescrivendo joduri alcalini a deboli dosi. 

Se non si è riusciti ad ottenere di utilizzare lo zucchero, bisogna facili¬ 
tarne l’eliminazione; quindi attivare la poliuria e moderare le altre secrezioni 
(sudori, diarrea). 

Mentre si facilita l’eliminazione della più gran parte dello zucchero per la 
via renale, bisogna distruggerne l’eccesso, e, per questo, attivare gli scambi 
funzionali e respiratori. 

Tuttavia gli esercizi non devono essere fatti senza moderazione, perchè si 
rischia di urtare in due scogli. I sudori profusi sono sfavorevoli al diabetico, 
perchè, diminuendo notevolmente la secrezione urinaria, impediscono l’elimi¬ 
nazione dello zucchero. Prout ha notato, come conseguenza di un lavoro 
corporale eccessivo, degli accidenti che assomigliavano al coma diabetico. Di 
più l’azoturia è d’ostacolo agli esercizi violenti. 

Lo zucchero concorre allo stato normale alla riparazione dei tessuti, per 
le trasformazioni che lo conducono a divenire parte costituente degli elementi 
anatomici. Poiché nei diabetici gli organi si rifiutano ad assimilarlo, sarebbe 
bene di sostituire ad esso, nell’alimentazione, qualche altro corpo capace di 
supplirlo, sia come materia plastica, sia come materia combustibile. Si con¬ 
sigliarono, da questo punto di vista, il lattoso, il levuloso, la glicerina, gli 
acidi grassi o i saponi alcalini, i grassi, gli acidi vegetali, la gelatina. 

Infine, se la terapeutica generale del diabete reclama l’impiego degli acce¬ 
leratori della nutrizione e degli agenti stimolanti delle combustioni (le acque 
minerali alcaline essendo di questa categoria), bisogna essere molto lisci vati 
nell’impiego di questi mezzi appena si constata la comparsa dell azoturia. A 
questo momento e soprattutto quando sopravviene il dimagramento non bisogna 

più consigliare al malato che un esercizio moderato. 

La valeriana e l’arsenico sono i medicamenti del periodo consuntivo. 

Quando l’abolizione dei riflessi è constatata, havvi l’indicazione della stricnina 

e dei medicamenti neurostenici. . , 

L’insonnia sarà utilmente combattuta col sulfonale, al quale del lesto si e 

attribuito qualche efficacia contro la glicosuria. 
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Pseudo-diabeti 


Se la tubercolosi polmonare si manifesta, il creosoto, sciolto nell’olio di 
fegato di merluzzo o nell’olio di semi di faggio, conviene alla dose di gr. 0 80 
a 1,20 prò die. 

Non si dimenticherà mai che molti diabetici soccombono per infezioni 
secondarie (flemmone, antrace, gangrena); ogni escoriazione sarà accuratamente 
medicata e guarita il più presto possibile con un’accurata antisepsi. 

La cura del coma diabetico comprende: 1° delle misure preventive; evi¬ 
tare le emozioni troppo vive e le fatiche eccessive, la dieta carnea assoluta 
ed ogni alimentazione troppo esclusiva, lasciare bere i diabetici a loro agio; 
2° il trattamento dei fenomeni del coma stesso. Lancereaux la riassume nel¬ 
l’impiego dei drastici e dei diuretici per combattere l’autointossicazione, che 
egli paragona all’uremia, le inalazioni d’ossigeno contro la dispnea, le inie¬ 
zioni ipodermiche di caffeina e d’etere per lottare contro la paralisi cardiaca, 
gli stimolanti della pelle. 

Dacché l’attenzione è stata rivolta all’intossicazione acida, Stadelmann, 
nel 1885, ha preconizzato l’uso degli alcalini ad alte dosi per iniezioni sotto- 
cutanee ed intravenose. Si sono fatte iniezioni di soluzioni di cloruro di sodio 
al 3 °/o, contenente 20 a 30 % di bicarbonato di soda. Lépine ha tentato più 
volte questa terapia, egli ha iniettato una volta fino a 44 grammi di bicar¬ 
bonato di soda. Hesse non ha ottenuto un miglior risultato. Dickinson ha 
iniettato un siero artificiale contenente del cloruro di sodio, del cloruro di 

potassio, del solfato, del fosfato e del bicarbonato di soda; ma non è stato 
più fortunato (1). 

Minkowski, che aveva fallito in due casi, ha tuttavia ottenuto un successo. 
Sarebbe indispensabile in tutti i casi di cominciare questa cura alcalina intensa 
fin dal principio dei sintomi premonitori. 

[Bozzolo prima, e poi Salili, hanno consigliato nella cura dell’uremia e del 
coma diabetico la lavatura dell’organismo, con iniezioni sottocutanee di grandi 
dosi di cloruro di sodio 0,75 °/ 0 . V. a questo proposito la mia lettura Sulle 
Autointossicazioni al Congresso Medico di Roma, ottobre 1891 (S.)]. 


Pseudo-Diabeti 

(Poliurie insipide con eliminazione di sostanze organiche e saline). 


La poliuria persistente o diabete insipido è un sintoma comune a un gran 
numero di stati patologici; un disturbo d’innervazione, un’alterazione dell’ap¬ 
parato secretorio dell’urina, una discrasia sanguigna dovuta essa stessa ad un 
perturbamento intimo della nutrizione generale, possono originare la poliuria; 
dobbiamo quindi rimandare, chi desidera maggiori spiegazioni sulla questione 
complessa di alcune poliurie, a quelli dei nostri collaboratori che tratteranno 
le affezioni del sistema nervoso e dell’apparato urinario. Noi non ci ferme¬ 
remo che sulle forme di poliuria che sembrano aver un rapporto con i disturbi 
primitivi della nutrizione. 

A. Laveran e J. Teissier dànno la classificazione seguente del diabete insi¬ 
pido: 1° diabete insipido vero (diabete di Cullen, di Lister e d’Andral) o idruria 


(1) Lépine, Revue de médecine, 1888 e Semaine médicale , 1887. — Hesse, Berlin . klin. Woch., 
1888. — Dickinson, Société clin. de Londres t 1890. 
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senza aumento dei materiali solidi nelle urine; 2° diabete albuminoso; 3° dia¬ 
bete azoturieo o con escrezione sovrabbondante dei materiali organici ; 4° dia¬ 
bete con eliminazione esagerata di sostanze saline (1). Di queste quattro forme 
non tratteremo le due prime, cioè nè il diabete insipido vero o idruria, nè 
il diabete albuminoso (o leucomurico, Gubler), che è abitualmente sotto la 
dipendenza di una nefrite interstiziale o compare a titolo secondario nei gottosi 
dispeptici o nevropatici. 

Ci occuperemo dei diabeti organici con inosuria o azoturia e dei diabeti che 
si possono chiamare salini o minerali (D. fosfatico, ossalico, ecc.). 


PSEUDO-DIABETI CON ELIMINAZIONE DI SOSTANZE ORGANICHE 


Diabete inosurico. 

Si sono descritte sotto il nome di diabete inosurico (Gallois, Harley) dei 
casi in cui dell 'inosite, zucchero muscolare, viene eliminata colle urine. 

Nei soggetti sani si può, mediante bevande acquose abbondanti, estrarre 
l’inosite dei tessuti come con una vera lavatura e farla comparire nelle urine, 
mentre in condizioni ordinarie essa scompare nell’organismo per ossidazione. 
Eichhorst (di Zurigo) parla di un malato affetto da diabete insipido che 
urinava in media 13,700 cc. di urina al giorno, nel quale si constatava 
un’escrezione quotidiana di più di gr. 0,20 d’inosite (2). 

“ Non è irrazionale, dicono Laveran e Teissier, ammettere che lo zucchero 
muscolare possa apparire nelle urine sotto l’influenza di un disordine speciale 
della nutrizione e che la sua presenza nel sangue possa essere una causa di 
poliuria come la glicemia e l’azotemia». 

Diabete azoturieo. 

Abbiamo già parlato dell’azoturia nel diabete zuccherino. Ci resta a descri¬ 
vere uno stato patologico che, per i suoi principali sintomi, si avvicina molto 
al diabete zuccherino, ma nel quale le urine, non contenendo zucchero, eli¬ 
minano in un modo permanente una quantità eccessiva d’urea: è il diabete 
azoturieo (Demange), che porta ancora il nome di diabete insipido con azo¬ 
turia (R. Willis), polipissuria (Falck), azoturia essenziale (Lecorché). 

A partire dal momento in cui Tommaso Willis scoperse l’esistenza dello 
zucchero nelle urine degli ammalati colpiti da consunzione cronica con urine 
abbondanti e sete eccessiva, restò un gruppo di malati che offrivano i mede¬ 
simi sintomi, ma le urine dei quali non contenevano zucchero. Si annovera¬ 
rono tutte queste forme morbose sotto la rubrica di diabete insipido fino al 
1838 in cui un altro Willis (Roberto) distinse fra esse 3 categorie : la poliuria 
con aumento di urea o azoturia, la poliuria con diminuzione dell’urea o ana- 
zoturia, e la poliuria con un’escrezione di una quantità normale d urea o 

idruria. 


(1) Traité de pathologie médicale , 2* edizione. 

(2) Eichhorst, Trattato di patologia e di terapeutica , 


trad. ital. rived. da A. Murri. 


uo 


Pseudo-diabeti 


Una nuova classificazione ridotta a due forme fu proposta nel 1853 da 

Falck, che ammetteva la polipissuria o poliuria con aumento della densità 

delfurina (azoturia) e la polidiluturia o poliuria con diminuzione di questa 
densità (urea diminuita). 

Bouchardat consacrò diversi lavori a questa varietà di diabete insipido che 
considerò come una forma nuova di consunzione. 

Fra gli autori francesi, che si sono dipoi occupati della questione, noi cite¬ 
remo Miquel, Kien e lviener, Fernet, Bourdon, Hayem, Bouchard, che nel 1874 

tenne alla Facoltà delle lezioni sull’argomento pubblicate da Landouzy, Lecorché 
Demange (1878). ’ 

Eziologia. — Il diabete azoturico è stato visto più sovente nel sesso masco¬ 
lino. Molti dei casi di poliuria semplice dei bambini sarebbero in realtà delle 
poliune con azoturia (Lecorché). Per contrario, Bouchard ha attirato l’atten¬ 
zione sopra un azoturia senza poliuria che poteva comparire, durante l’ado¬ 
lescenza, nelle giovani ragazze e di cui daremo la descrizione a proposito 
della diagnosi. Ma è soprattutto fra i 20 e 40 anni che si è osservata la poliuria 
con azotuiia; se ne conosce un caso a 65 anni. La causa meno discutibile è 
l’influenza nervosa: emozioni morali, come quelle che risultano dalla morte 
di un essere amato, da una perdita di danaro, da un’ambizione svanita, da 
un gran pericolo corso (spavento in seguito ad una caduta in mare) (Rendu), 
da dolori fìsici (Lecorché invoca per ispiegarne l’influenza delle esperienze di 
Magendie colle quali si produceva l’escrezione di urea in eccesso mediante la 
produzione di un dolore sperimentale). 

Bouchard ha notato l’azione eziologica della commozione cerebrale, come 
Tood, e dei tumori cerebrali d’origine sifilitica. Hayem ha visto la poliuria 
con azotuiia succedere ad una paralisi per lesioni cerebrali. L’azoturia esisteva 
in un malato affetto da mielite iperplastica con isclerosi del bulbo (Lecorché). 

Le alti e cause di poliuria azoturica invocate da vari autori sono gli eccessi 
alcoolici (Kien), le variazioni estreme di temperatura, i vermi intestinali, la 
masturbazione (Fernet), le gravidanze numerose. A questo proposito Demange 
cita le ricerche di Quinquaud, il quale ha dimostrato che la quantità d’urea 
escreta dalla donna incinta è di molto superiore alla media dell’urea escreta 
fuori dello stato di gravidanza. 

Sintomi. Gl individui colpiti da poliuria con azoturia presentano un 
quadro clinico pressoché identico a quello del diabete zuccherino più clas¬ 
sico, tantoché la diagnosi fra questi due stati morbosi è impossibile senza 
l’analisi delle urine. Si trovano infatti in questi malati, oltre la poliuria, la 
polidipsia, la polifagia, l’autofagia, la secchezza della pelle, e disturbi nervosi, 
anche delle complicazioni come la tisi a decorso rapido. Tuttavia quando, 
messi sulla via del diabete da questo insieme sintomatico, ci affrettiamo ad 
esaminare le urine, restiamo sorpresi di non trovarvi zucchero, malgrado 
ìipetute analisi; si constata però sempre una quantità eccessiva, qualche volta 
enorme, d’urea. 

L’inizio della poliuria azoturica è diffìcile a precisare nella metà dei casi, 
ma negli altri la poliuria comincia in modo brusco: un malato di Bouchard 
prova un giorno una fame eccessiva due ore dopo essere uscito da tavola 
sazio e da quel momento l’azoturia si è in lui stabilita. Un malato di Rendu 
ha sudori profusi, e subito dopo si stabilisce la poliuria; in altri ammalati, 
una sete inestinguibile è il primo sintoma. 
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Lecorché crede la sete meno ardente che nel diabete mellito, ma ciò non 
di meno alcuni ammalati assorbono da 3 a 6 litri (Lasègue, Kiener), 12 e 15 
litri (Kien e Kiener), ed anche 30 a 40 litri (Bouchard). 

La quantità d’urina emessa, sempre inferiore a quella delle bevande assor¬ 
bite, qualche volta non equivalente alla metà di queste (Bouchard), varia da 
4 litri (Hayem) a 15 e 20 litri (Kien) ; aumentando per le emozioni e le bevande, 
la poliuria è tanto maggiore quanto più è considerevole la cifra quotidiana 
d’urea escreta. 

L’urina, che ha un colore giallo, piuttosto chiaro che scuro, il sapore acre 
e amaro dell’urea, e non il sapore zuccherino del diabete glicosurico, è tra¬ 
sparente appena emessa e schiettamente acida; ma col riposo essa diventa 
torbida ed alcalina con un odore ammoniacale; la perdita della trasparenza 
è dovuta alla presenza di muco e ad una desquamazione assai abbondante 
dei bacinetti e degli ureteri, in seguito all’irritazione che determina sulla loro 
mucosa un’urina troppo ricca in materie escrementizie. I sedimenti sono com¬ 
posti soprattutto di acido urico e d’urati, accessoriamente di ossalato di calce. 
La densità dell’urina varia da 1002 a 1050, in media 1010 a 1020; ed è tanto 
più elevata quanto è minore la poliuria. 

La cifra dell’urea varia da 33 a 133 grammi; la media è di 50 a 90 grammi. 
L’acido urico non è che raramente in grande eccesso; tuttavia Bouchardat ne 
ha trovato fino a 6 grammi. Le materie estrattive azotate sono pure in eccesso; 
uroxantina, creatinina, ecc. Si sono trovate delle cifre di 38 a 88 grammi di 
materie estrattive. L’urocromo è in quantità normale (Bouchard). 1 cloruri 
ascendono a 15 e 30 grammi, i fosfati a 5 e 9 grammi. Questa quantità eccessiva 
di scorie si spiega in gran parte colla polifagia, che è qualche volta straordi¬ 
naria. Lasègue ha veduto un malato che consumava 10 libbre di pane al giorno. 

L’appetito, vera bulimia, si conserva fino al giorno in cui il tubo digerente 
comincia ad alterarsi ; allora i disturbi intestinali sono, come nei diabetici 
glicosurici, il preludio dell’indebolimento dell’organismo. 

Pur soddisfacendo al suo appetito formidabile, il poliurico azoturico è 
costantemente stanco, di una debolezza crescente e sempre magro ; egli dimagra 
lentamente senza aver traversato la fase di grassezza del diabetico, non ha, 
come questo, la lingua secca e nerastra, le gengive sanguinanti e i denti cariati. 
Ma la sua pelle è pallida e secca; sopra il suo viso giallastro dalle gote iniet¬ 
tate, si leggono il languore e lo scoraggiamento; le sue mani sono sovente 
violacee. Con un polso piccolo, una respirazione poco attiva che rende gli sforzi 
del camminare, specialmente in salita, quasi impossibili, si può trovare una 
temperatura inferiore al normale di alcuni decimi di grado. 

Il corteo dei disturbi nervosi è tanto più notevole in quanto che è da questi 
che si è messi sovente sulla via della diagnosi di un diabete zuccherino avanti 
di essere condotti a quello di poliuria azoturica dall’analisi delle urine. I prin¬ 
cipali accidenti nervosi sono la cefalea continua od intermittente, nevralgie 
intercostali o agli arti inferiori, ora un’iperestesia cutanea con prurito (Hebra), 
ora un’anestesia tattile con iperalgesia e termoiperestesia della pelle e delle 
mucose (Lasègue): si sono notati dei disturbi sensoriali: perdita del gusto e 
dell’odorato, fotofobia o ambliopia senza lesione visibile all’oftalmoscopio o 
con apoplessia retinica (Galezowski). L’impotenza è quasi costante (Vogel, 
Bouchard). Le menstruazioni sono soppresse fin dal principio (Vogel), o sol¬ 
tanto nel periodo cachettico (Lecorché), qualche volta conservate. 

Sono pure stati notati tremolio, movimenti convulsivi limitati o generaliz¬ 
zati e sopravvenienti ad accessi, uno stato comatoso che termina colla morte. 
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I disturbi cerebrali sono precoci : oltre la cefalea, si notano insonnia, ver¬ 
tigini, stanchezza cerebrale crescente, perdita della memoria, indebolimento 
intellettuale progressivo fino all’idiozia e imbecillità (Bouchard). 

II decorso è ordinariamente cronico; la malattia può restare 10 anni sta¬ 
zionaria (Kien); del resto si sa di rado a quale epoca essa ha cominciato, 
poiché la sua scoperta è in generale effetto del caso: l’attenzione è attratta 
dalla bulimia, dalla sete, dalla poliuria o dal dimagramento, quando non è 
una soppressione inesplicabile del potere genitale che mette sulla via, come 
in un caso di Bouchard, in cui un uomo maritato da sei mesi non aveva 
potuto avere contatti colla moglie. 

Dopo i periodi di miglioramento ingannevole, la cachessia sopravviene in 
seguito al dimagramento scheletrico, il malato è infine obbligato definitiva¬ 
mente al letto con edemi. L’azoturia è allora cessata in seguito anche alla 
perdita dell’appetito e a disturbi della digestione, potendo persistere la poliuria 
e la sete. La morte può sopravvenire per i progressi del marasmo con feno¬ 
meni emorragici (petecchie, epistassi, emottisi) o gangrenosi; qualche volta 
per accidenti nervosi convulsivi o comatosi, il più sovente per una tisi pol¬ 
monare a decorso rapido, come nel diabete zuccherino. Si è veduto soprav¬ 
venire la guarigione, sia per l’intercorrenza di una malattia febbrile: febbre 
intermittente, febbre eruttiva, pneumonite (Bouchard); sia per l’azione di un 
medicamento: la valeriana (Bouchard), l’oppio (Hayem). 

Lecorché ha ammesso una forma acuta, che non può durare che due o 
tre settimane. Demange crede che questi casi siano delle poliurie azoturiche 
passeggiere come se ne vedono in certe convalescenze. 

Si deve fare la diagnosi differenziale fra diabete zuccherino, diabete idru- 
rico o poliuria insipida, le diverse poliurie sintomatiche di affezioni nervose 
con o senza lesioni, e di nefrite interstiziale. Oltre ai sintomi particolari ad 
alcuni di questi stati morbosi, è l’analisi delle urine, il dosaggio dell’urea e 
delle materie estrattive, fatti regolarmente a più riprese, durante un tempo 
sufficiente, che formeranno la base della diagnosi. 

Non si deve confondere la poliuria azoturica coll’ azoturia senza poliuria, 
sintomatica di diversi stati di denutrizione intensa (gastrite, dilatazione dello 
stomaco, tubercolosi). 

Si deve distinguere anche dalla poliuria azoturica uno stato morboso che 
Bouchard ha descritto (1) più specialmente sotto il nome di azoturia senza 
poliuria , e che viene per lo più confuso colla clorosi; si osserva soprattutto 
nell’adolescenza, più particolarmente nelle fanciulle, ed è caratterizzato da una 
debolezza generale con tristezza, ipocondria, secchezza e tinta terrea della 
pelle, sensibilità eccessiva al freddo, perdita dell’appetito senza disturbi dis¬ 
peptici, costipazione, dimagramento rapido, sovente eccessivo, apiressia. Le 
urine sono in quantità normale o poco diminuita; la loro densità è molto 
alta; Bouchard l’ha vista ascendere fino a 1049; esse contengono dell’urea, 
sostanze estrattive e acido fosforico in eccesso (2). 

La cura della poliuria azoturica deve tendere innanzi tutto a lottare 
contro la denutrizione eccessiva. Si ordinerà un regime appropriato soprat- 


(1) Tribune médicale , 1873. 

(2) Exposé des titres scientifiques , 1873. 
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tutto azotato, e da cui non è necessario di sopprimere gli amilacei. Si deve 
prescrivere un riposo assoluto nel letto. 

Ad ovviare alle perdite si impiegarono specialmente la chinina, l’arsenico, 
l’oppio, la valeriana. Bouchard ottenne delle guarigioni con dosi frazionate di 
8 a 30 gr. d’estratto di valeriana ogni 24 ore. Si può rimproverare all’oppio, 
preconizzato da Hayem e Lecorché, di diminuire l’appetito e quindi la poli¬ 
fagia, che è la salvaguardia del malato. La codeina, associata specialmente 
alla stricnina, eccellente tonico del sistema nervoso, dà effetti migliori. 

Il joduro di potassio non sarebbe indicato che nei casi in cui la sifilide 
sembri la causa dello stato morboso, come ha notato Bouchard; bisognerebbe 
però somministrare con prudenza questo medicamento, il quale aumenta la 
denutrizione. 


PSEUDO-DIABETI CON ELIMINAZIONE DI SOSTANZE SALINE 


Diabete fosfaturico. 

La fosfaturia, stata descritta da J. Teissier sotto il nome di diabete fosfa¬ 
turico (1), è generalmente sintomatica di una denutrizione fosfatica, sotto l’in¬ 
fluenza della tubercolosi polmonare e ghiandolare o di una malattia nervosa. 

Quando le urine contengono dei fosfati in eccesso, vi si notano sovente 
delle pagliette brillanti, dovute alla presenza di grossi cristalli di fosfato ammo- 
nico-magnesiaco, e un leggiero strato iridescente alla superficie, soprattutto 
se nel medesimo tempo havvi eccesso di urati e ossaluria. Queste urine diven¬ 
gono rapidamente alcaline. 

Laveran e J. Teissier (2) distinguono quattro categorie di fosfaturia, che 
designano sotto il nome di diabete fosfatico. 

1° Vi sono dei casi di poliuria con perdita esagerata di fosfati a basi 
alcaline in diverse affezioni del sistema nervoso con o senza lesioni organiche. 

2° Vi sono degli individui che muoiono tubercolosi dopo avere attra¬ 
versato tutte le fasi della consunzione. A misura che aumenta l’evoluzione 
tubercolare la demineralizzazione del parenchima polmonare si accentua pro¬ 
gressivamente, ed havvi relazione stretta fra la tubercolosi e la fosfaturia, 
come lo provano i lavori di Marcet (di Londra) e di G. Daremberg sulla costi¬ 
tuzione chimica degli sputi tubercolari. 

3° Individui affetti da poliuria fosfaturica sono stati glicosurici o lo diven¬ 
gono più tardi; in questi malati, che hanno parecchi sintomi di diabete zuc¬ 
cherino (disturbi della vista, alterazioni cutanee), il diabete fosfàtico sarebbe, 
secondo J. Teissier, un diabete zuccherino latente, “ il diabete fosfatico potendo 
essere la conseguenza di uno sdoppiamento nel sangue della glicerina in acido 
lattico, condizione che favorirebbe la dissoluzione e per conseguenza l’elimi¬ 
nazione dei fosfati „. 

4° Infine Laveran e Teissier segnalano una forma giovanile di diabete 
fosfatico, come l’ossaluria, colla quale essa coincide frequentemente, e che, 


(1) Thèse de Paris, 1886. 

(2) Nouoeaux éléments de pathologie médicale , 1889. 


accompagnata sovente da un’eccessiva eliminazione d’acido urico o da una 
leggiera perdita albuminosa, sarebbe sintomatica della diatesi urica e premo¬ 
nitoria qualche volta della gotta. La fosfaturia, che indica necessariamente 
1 idea di un certo grado di fosfatoemia, basta per [spiegare la maggior parie 
dei sintomi diabetici osservati: poliuria, polidipsia, ecc. Esperienze molto chiare 
l’hanno dimostrato. 

Fra le quattro forme di fosfaturia ammesse da questi autori, la seconda e 
la terza sono quelle di cui la prognosi è più grave. 

La cura della fosfaturia dipende evidentemente dalla causa che la produce; 
bisogna impedire la perdita minerale diminuendo la produzione degli acidi 
(casi di diabete latente), combattendo l’infezione (casi di tubercolosi), calmando 
il sistema nervoso mediante i nervini. Come agenti di compensazione, si uti¬ 
lizzeranno gli alimenti ricchi in fosfati (cereali, pesci, uova), si daranno i fosfati 
solubili. 

Per l’ossaluria (o pseudo-diabete ossalurico), rimandiamo a pagina 291, 
dove l’abbiamo studiata con le discrasie acide. 


CAPITOLO VI. 

Gotta. («) 


Che gli antichi conoscessero bene la gotta ne sono testimoni molti passaggi 
di moralisti e di poeti comici e satirici, senza contare le descrizioni dei medici! 
E tuttavia accertato che questi confusero spesso la gotta con tutte le affezioni 
dolorose, reumatiche, ecc. delle giunture. È voce che Areteo di Cappadocia, 
il quale viveva nel primo secolo dell’era cristiana, pel primo stabilisse dal punto 
di vista della sede una distinzione tra l 'artrite, comprendente i dolori estesi a 
tutte le giunture, e la podagra , caratterizzata dal dolore del piede; egli ebbe 
il merito di riconoscere molto bene la causa igienica e l’origine interna di 
questo dolore del piede; e non si lasciava ingannare dagli ammalati che l’attri¬ 
buivano sia ad una calzatura troppo stretta, sia ad una marcia forzata o ad 
un colpo. 

Celio Aureliano, che scriveva nel vi secolo, dà la prima descrizione precisa 
dei caratteri che differenziano l’artrite gottosa del piede dagli altri dolori arti¬ 
colari: la tumefazione della giuntura, il rossore, la deformazione delle dita dei 
piedi, la loro incrostazione calcarea, le ulcerazioni della pelle che ne derivano. 

Alla medesima epoca dai medici della scuola di Alessandria vengono stu¬ 
diate la eziologia e la patogenesi. 

Con Alessandro di Tralles si impara a conoscere che il dolore è cagionato 
da un afflusso di sangue che distende l’articolazione; che si può combattere, 
oltre che col salasso, con l’uso interno deH’ermodattilo, pianta affine al colchico; 
— con Ezio che la malattia è ereditaria; — con Paolo d’Egina, che dessa rico¬ 
nosce anche per cause le fatiche, l’abuso del vino, e gli eccessi venerei. La 


(a) Traduzione del Dott. Vittorio Colla. 
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patogenesi per questo ultimo autore è umorale: gli umori divenuti spessi e 
tenaci formano delle concrezioni calcaree. 

È a Rodolfo, verso il 1270, che rimonterebbe l’etimologia della parola gotta; 
egli suppone che la malattia fosse dovuta ad un umore che colava goccia a 
goccia nelle giunture. Si cita, alla fine del xm secolo, Demetrio Pepagomene, 
che spiega l’alterazione degli umori coll’imperfezione delle digestioni e l’insuf¬ 
ficienza delle escrezioni, e, pur riconoscendo gli errori igienici come causa prin¬ 
cipale della gotta, consiglia ai gottosi di nutrirsi moderatamente, di bere poco, 
di fare degli esercizi, di ricorrere ai purganti ed ai vomitivi. 

Tutti gli storici s’accordano nel proclamare che Baillou (1560) fu il primo 
che distinse nettamente la gotta franca dal reumatismo. Un secolo dopo 
Sydenham (1683) fa, nel suo Trattato della podagra , quella famosa descrizione 
della gotta che non fu poi nò superata nè eguagliata; con lui la gotta è divenuta 
oramai una malattia generale avente la sua evoluzione, le sue localizzazioni, 
estrinsecantesi per un’alternativa od una successione di accidenti articolari e 
viscerali. Boerhaave e Van Swieten, Hoffmann, Musgrave, che fece rilevare 
specialmente le metastasi gottose, Stalli, che accentuò le analogie e le differenze 
tra la gotta ed il reumatismo, completarono l’opera clinica di Sydenham; ma 
la patogenesi non aveva fatto dei progressi, poiché Hoffmann, nel 1760, defi¬ 
niva ancora la gotta: uno spasmo violento determinato dall’irritazione che 
cagiona sui tessuti la presenza della sierosità salata proveniente dalle arterie 
periarticolari. 

Verso la fine del secolo xvm si comincia a studiare chimicamente la gotta. 
Fino ad allora si era creduto che le concrezioni gottose fossero il risultato 
dell’accumulo di acido tartarico nel sangue o, con Sydenham, che esse rappre¬ 
sentassero lo sforzo dell’economia per eliminare una materia peccante inde¬ 
terminata, esito di cotture imperfette. Ma Tenant e Pearson, verso il 1795, 
dimostrano la presenza dell’acido urico nelle concrezioni articolari dei gottosi; 
Fourcroy e Wallaston, nel 1797, aggiungono che esse sono composte quasi 
esclusivamente di urato di soda. Da allora lo studio chimico della gotta viene 
continuato con ardore insieme con l’anatomia patologica che esso dilucida. 

In Inghilterra i lavori di Scudamore, Prout, Holland, Forbes, Watson hanno 
per coronamento l’opera considerevole di Garrod: quest ultimo autore pio- 
dama che il sangue dei gottosi contiene sempre un eccesso di urato di sodio, 
che il deposito di acido urico nelle giunture e nei differenti sistemi organici è 
la cagione sufficiente e necessaria degli accessi di gotta e delle infiammazioni 

viscerali gottose. 

In Francia l’ufficio patogenico dell’uricemia ed il significato patognomo- 
nico dei tofi sono accettati da Andrai e Rayer, Cruveilhier e Charcot, che nella 
sua tesi, nelle sue lezioni alla Salpetrière sui reumatismi e sulla gotta, nella 
sua prefazione alla traduzione di Garrod, completa le descrizioni dell autore 
inglese, di cui divide, non senza qualche restrizione, le opinioni. Ranvier, Lan- 
cereaux, A. Ollivier perfezionano l’anatomia patologica della gotta viscerale. 

In questi ultimi anni è sórta una certa reazione contro i concetti assoluti di 
Garrod; si sono sollevate delle proteste (Durand-Fardel, Willemin, H. Sénac) 
contro la formula chimica ristretta dell’uricemia. Bouchard in ispecial modo 
dimostrò che l’uricemia non è che uno dei numerosi effetti del rallentamento 
delle mutazioni nutritive caratteristiche del gruppo delle malattie artritiche; 
egli affermò la parentela della gotta con la famiglia patologica che comprende 
l’asma, la litiasi, il diabete, l’obesità, ecc. Rendu, uno degli ultimi che abbiano 
scritto sulla gotta una monografia completa dalla quale noi abbiamo largamente 
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attinto (1), aderisce a questo concetto più largo della gotta, riguardata come 
una malattia generale della nutrizione che può manifestarsi non solo col- 
1 uricemia e coi depositi uralici, ma con disordini multipli che si associano 
alle artropalie o s’alternano con esse. Noi non ci crediamo tuttavia in dovere 
di accettare la denominazione di diatesi che P.endu applica alla gotta, impro¬ 
priamente per quanto ci pare, diatesi non essendo punto sinonimo di malattia 
generale. 

Rendu dimostrando, secondo l’esempio dei suoi predecessori nella noso¬ 
grafia della gotta, che è quasi impossibile il dare una definizione esatta e 
completa, si contenta di mettere in evidenza i tre elementi che si devono con¬ 
siderare: prima una predisposizione generale, che dipende dalla razza e dalla 
costituzione dei malati; in secondo luogo, uno stato particolare del sangue ben 
dimostrato dalle ricerche chimiche moderne; infine dei depositi multipli di 
urato di soda, localizzati di preferenza in alcuni sistemi organici, ma suscet¬ 
tibili di disseminarsi in tutti i tessuti, sviluppandovi dei disturbi patologici 
svariati. & 

Dalla combinazione o dalla dissociazione di questi tre elementi sorgereb¬ 
bero dei tipi morbosi assolutamente distinti, benché provenienti da una sola 
origine comune. 


Se vi ha predominanza dei fenomeni locali, cioè dei depositi uratici nelle 
giunture, sia che si facciano in modo acuto provocando una reazione intensa 
dei tessuti, iperemia dell’articolazione, con partecipazione sinergica dei grandi 
apparecchi nervoso, circolatorio, digestivo ed urinario, sia che si infiltrino sor¬ 
damente senza reazione, si tratta sempre della gotta legittima. 

Quando, con una discrasia urica debole o poco apparente, senza iperemia 
articolare nè tofi, vi hanno in persone di razza gottosa accidenti vari, come 
cefalee, accessi di asma, nevralgie diverse periferiche, o visceralgie dello sto¬ 
maco, dell’intestino, del cuore, eruzioni di eczemi o flussi emorroidali, si ha il 
diritto di vedervi le manifestazioni larvate della gotta: ma è la gotta irregolare. 

Infine si dovette fare una categoria speciale pei casi nei quali, negli stessi 
individui, alternano delle crisi articolari franche e dei periodi di gotta irrego¬ 
lare: è la gotta spostata o rimontata degli antichi. 

A seconda del decorso degli accidenti gottosi Sydenham aveva distinto 
solamente due tipi: la gotta regolare e l’irregolare o rimontata. 

Cullen ne ammise quattro, ma non con maggior chiarezza: gotta regolare , 
gotta atonica (l’atonia gastrica che accompagna le flussioni), gotta retrocessa 
(nella quale alla scomparsa brusca delle flussioni segue atonia gastrica o un 
altro disturbo viscerale), la gotta spostata , che non si distingueva guari dalla 
precedente. 


Altri nosografì, come Latham e Hamilton, adottarono la divisione più sem¬ 
plice in gotta acuta e cronica. 

Garrod descrisse le forme acute e croniche della gotta normale, delle forme 
irregolari e la gotta viscerale. 

Tutte queste espressioni non sono che dei mezzi per facilitare le descrizioni 
dogmatiche, ma non esprimono in alcun modo la realtà clinica. In fondo la 
gotta è sempre una malattia cronica , come dicono a ragione Jaccoud e Labadie- 
Lagrave (2), e come insiste Bouchard; gli accessi di gotta e le manifestazioni 
multiple, iperemiche o infiammatorie, che travagliano a quando a quando l’esi- 


(1) Articolo Goutte, Dict. encycl. des Sciences médicales. 

(2) Articolo Goutte, Dictionnaire de médecine et chirurgie pratiques. 
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stenza del gottoso, non sono che degli episodi, degli epifenomeni di questo 
processo che si svolge per tutta la vita, dalla nascita, se si tratta di gotta 
ereditaria, o dall’epoca della comparsa della prima manifestazione patologica, 
se si tratta della gotta acquisita. 

[In Italia gli studii sulla gotta non furono tanto coltivati come altrove, cioè 
specialmente come in Inghilterra. 8 Sarebbe falso però, dice il Cantani (Pato¬ 
logia e Terapia del ricambio materiale, voi. II, pag. 56), se da ciò si volesse 
inferire che la gotta è diminuita straordinariamente nelle regioni italiche, e 
che da qualche tempo travagliasse con grande preferenza solo i ricchi abitanti 
dell’Inghilterra. Vero è soltanto che, prescindendo dal Morgagni che ne par¬ 
lava bene, da Giannini che scrisse sulla gotta e sul reumatismo, e da qualche 
altro autore in proposito meno importante, la gotta non è più stata oggetto 
prediletto degli scrittori medici italiani; ed è parimenti certo che l’Italia for¬ 
nisce, soprattutto nelle provincie meridionali, un contingente di gottosi gran¬ 
dissimo, ed in ispecie fra i proprietari di beni nelle provincie, così che resta 
probabile la propagazione non interrotta della gotta dagli antichi Romani 
agli odierni Italiani del mezzogiorno „. Queste parole di Cantani ho voluto 
riprodurre, perchè dimostrano erroneo quanto dice poche linee più sotto l’au¬ 
tore a proposito della gotta in Italia. — I migliori studii sulla gotta fatti da 
noi in questi ultimi tempi, sono quelli appunto del Cantani: dobbiamo inoltre 
segnalare, come degna di essere attentamente meditata, la bellissima e arguta 
Relazione critica sull’argomento di A. Murri: Uricemia e gotta , fatta al II Con¬ 
gresso della Società di Medicina interna in Roma, ottobre 1889 (S.)]. 

Eziologia. — La gotta era frequente nell’antichità in Grecia e in Italia; le 
difettose condizioni di igiene alimentare e generale dei ricchi abitanti di Atene 
e di Roma, alle epoche di decadenza, spiegano tale frequenza. La dimostra¬ 
zione dell’importanza che ha l’intemperanza nell’eziologia venne fornita dalla 
scomparsa della gotta nella Grecia moderna, dalla sua rarità nella Roma 
moderna, essendo totalmente cambiate dai tempi antichi le condizioni igieniche 
di queste città. La gotta è rara nell’Oriente musulmano, dove la religione fino ad 
un certo punto preserva dall’ubbriachezza; tuttavia gli Orientali intemperanti 
e sedentarii hanno la gotta come gli uomini dell’Occidente. 

In Francia si incontra la gotta specialmente nelle grandi città e nella classe 
ricca, nelle provincie dove l 'alimentazione è troppo copiosa, troppo animale, 
e dove si consuma in eccessiva abbondanza l’alcool (Normandia, Lorena). 

L’Olanda, la Germania, l’Inghilterra, paesi dai pasti copiosi e dalla vita 
allegra, furono delle terre classiche per la gotta. Essa vi diminuisce dopo che 

la sobrietà vi è meno rara nella classe ricca. 

I climi non esercitano guari influenza sulla gotta. Gli Inglesi, intemperanti 
o affetti da gotta ereditaria, hanno la gotta sotto il sole dell’India come fra 
le nebbie del Tamigi. E una malattia di cittadini, di gente ricca, di uomini 
dediti ai lavori intellettuali o ai piaceri, di diplomatici e di finanzieri come di 
letterati, di dotti e d’artisti, purché vi abbia influenza ereditaria o genere di 
vita proprio a rallentare le combustioni, a deviare la nutrizione; cioè man¬ 
giare troppi alimenti troppo azotati, troppo aromatizzati, bere dei vini generosi, 

fare esercizi fisici troppo scarsi. . 

L’abuso dell’alcool, della birra contribuisce indirettamente a creare la gotta, 

ma non la crea da solo; è probabile che a lato dell’alcool vi sia “ nella compo¬ 
sizione dei vini forti e delle birre „ qualche cosa che ci sfugge e che si associa 
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all’alcool. Gli eccessi venerei (a), come tutto ciò che perturba esposta il sistema 
nervoso, i lavori intellettuali ad esempio come le veglie, possono contribuire 

a generare la gotta; essi hanno specialmente un’azione manifesta nell’esplosione 
degli accessi, in quanto sono causa di scosse nervose. 

Il sesso mascolino è manifestamente predisposto alla gotta: 25 uomini per 
una donna (Durand-Fardel), 13 uomini per una donna (Bouchard). 

Nella donna invece, come abbiamo detto, è più frequente la litiasi biliare che 

nell’uomo. Si ignora finora perchè la medesima disposizione diatesica l’artri- 

tismo, spinga un sesso verso una delle malattie artritiche piuttosto che’versole 

altre; non se ne sa di più del resto sulle cause che, in una medesima famiglia 

di artritici, spingono uno verso la litiasi biliare, un altro verso l’obesità la gotta 
o il diabete. ’ 

Si vide la gotta in ogni età. Gairdner ne citò un caso in un lattante per 
quanto Bouchard ne contesti l’esattezza diagnostica. Trousseau cita un caso di 
gotta a 6 anni. Debout l’ha vista fra i 10 e 15 anni, e Bouchard a 15 anni È 
in generale durante il periodo dell’attività genitale, nei due sessi, che la gotta 
si manifesta per la prima volta, il più spesso tra i 25 e i 40 anni. Si cita 
Franklin come un esempio di principio tardivo; Richard leBonhomme non ebbe 
che a 75 anni l’occasione di esercitare la sua filosofia pratica di rassegnazione 
essendo stato colpito allora dalla podagra. 

L 'eredità ha certamente un ufficio considerevole nella genesi della gotta; ciò 
che lo prova è che ne sono colpiti gli individui, i quali si erano premuniti contro 
ogni eccesso, sperando di sfuggire all’influenza ereditaria, e che hanno dovuto 
a un momento dato pagare il loro tributo alla predisposizione diatesica dei loro 
ascendenti. Ma gli autori non sono d’accordo nella percentuale dell’eredità: 
Biaun dice 100 per 100, Gairdner 90 per 100. Queste cifre paiono eccessive. 
Scudamore (44 per 100), Pàtissier in Francia (43 per 100), e Bouchard (44 per 100)^ 
per il loro accordo nella statistica fatta in paesi differenti e ad epoche varie’ 
devono avere la cifra esatta. 

La trasmissione ereditaria si fa specialmente dal lato paterno; tra i figli si è 
notata in Inghilterra una predisposizione pel primogenito; tuttavia Hutchinson 
crede che i più esposti sieno gli ultimi nati, sia che siano stati generati dopo la 
comparsa della gotta nei loro parenti, sia piuttosto perchè il rallentamento della 
nutrizione è più marcato nei parenti vecchi. 

Noi crediamo utile di riprodurre le statistiche di Bouchard riguardo alla 
frequenza delle altre malattie artritiche negli ascendenti dei gottosi e nel got¬ 
toso stesso; esse sono basate su 33 osservazioni personali, e le cifre furono rife¬ 
rite a 100 perchè più facili a ricordare (1). 

Negli ascendenti di 100 gottosi si troverebbe l’obesità 44 volte; il reumatismo 
25 volte; l’asma 19 volte; il diabete, l’eczema e la renella 12,5 volte; la litiasi 
biliare (dal lato materno soltanto), le emorroidi e le nevralgie 6 volte; 12 volte 
appena non si notò alcun antecedente ereditario artritico. 

In 100 gottosi si trova come malattia che ha preceduto o seguito il primo 
attacco di gotta: l’obesità e la dispepsia, 31 volta; la renella, 28 volte; l’emi¬ 
crania e l’eczema, 19; le nevralgie, 12; il reumatismo articolare acuto, il reu- 


(a) [Gli antichi ritenevano la gotta quale figlia di Bacco e Venere: un detto tedesco antico dice: 

“ Vinum der Vater, Goena die Mutter 
Venus die Hebamm’ machen das Podagram 
cioè “ della Podagra è padre il vino, madre la cena, Venere la levatrice „ (S.)]. 

(1) Maladies par ralentissement de la nulrition. 
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matismo muscolare (lombagine) e l’asma, 9 volte; il reumatismo articolare 
cronico, la tendenza alle emorragie e all’orticaria, 6 volte ; il diabete, 3 volto. 

Fermiamoci ad alcune riflessioni che vengono spontanee da queste statistiche; 
prima di tutto i gottosi sono spesso ammalati, malgrado la bella apparenza di 
salute che possono avere; “ il gottoso è un uomo votato alla malattia „ (Bou- 
chard). La grande frequenza della dispepsia aveva suggerito a Todd questa 
spiegazione patogenica: aumento di acido lattico, che porta nel sangue un’aci¬ 
dità, la quale obbliga gli urati a precipitarsi per far Scoppiare la renella e la 
gotta. Si è raramente diabetico nello stesso tempo che gottoso, ma due gene¬ 
razioni successive offrono spesso l’una la gotta, l’altra il diabete e inversamente. 

Noi parleremo, a proposito dell’anatomia patologica, delle lesioni renali 
diverse che si possono trovare nei gottosi : la più frequente (Bouchard la trovò 
una volta su 4 gottosi) è una nefrite interstiziale senza diminuzione costante di 
volume del rene, senza renella, e senza infarti uratici nei tubuli, nefrite la quale, 
contrariamente alla maggior parte delle altre sclerosi renali, si rivela con un’al- 
buminuria molto abbondante, segue un’evoluzione progressiva, coll’accompagna¬ 
mento degli edemi, dell’ipertrofìa e della dilatazione cardiaca, degli accidenti 
uremici nervosi e gastrici, per cagionare la morte del gottoso con sintomi 
impropriamente detti gotta rimontata. 

Bazin ha detto che i cancri, specialmente quelli del retto e della vescica, 
sono sovente l’appannaggio dei gottosi di 50 a 60 anni. I medici furono molte 
volte colpiti dalla scomparsa, a quest’età, della maggior parte degli accidenti 
morbosi che avevano fino ad allora tormentato il gottoso, non solo degli accessi 
periodici della primavera e dell’autunno, ma delle dermatosi (eczemi, psoriasi, 
orticaria), dell’asma. Poi l’appetito se ne va, il ventre è doloroso, la tinta diviene 
caratteristica e i sintomi locali proprii a questi cancri vengono a confermare la 
diagnosi di un neoplasma che si era potuto già sospettare. 

Sintomi. — Tra gli scrittori che trattarono della gotta, gli uni ebbero la 
tendenza di attribuirle tutti gli accidenti morbosi, in apparenza spontanei, che 
si notano nella vita di un gottoso fin dalla sua nascita; essi sembrano ammet¬ 
tere che un figlio di gottoso sia, durante tutta la sua vita, sotto l’influenza della 
malattia ereditaria, e, per prevenire la maraviglia del lettore, essi hanno spie¬ 
gato il legame che unisce alle artropatie flussionarie ed infiammatorie della 
gotta legittima tutte le altre malattie di cui può essere smaltata la carriera 
spesso lunga di un gottoso, qualificandole, secondo le circostanze, col nome 
di gotta larvata, retrocessa, spostata. 

Altri nosografi pensarono che non era esatto confondere in tal modo sotto 
il nome di una sola malattia tanti fenomeni morbosi così disparati ; questa appa¬ 
rente semplificazione in realtà produce la confusione. 

[Gantani, in ciò contraddetto con argomenti validi da Murri, non ritiene 
che molti disordini dello stomaco, del fegato, delle intestina, dei reni, del 
cuore, dei polmoni, del sistema nervoso, della pelle, ecc., che spesso sogliono 
precedere l’accesso gottoso, o riprodursi negli intervalli, la così detta gotta 
metastatica o larvata , si debbano ritenere come di natura gottosa: egli ammette 
che ciò si possa dire solo quando riesca di dimostrare deposizione di urato 
di soda in quei luoghi che non sono sede normale del processo gottoso. Haig 
(On urie acid and arterial tension, Brìi. med. Journ ., 9 febbr. 1889) dimostrò 
che l’acido urico produce nel sangue aumento della tensione vascolare, e che 
molti fenomeni che si attribuiscono all’acido urico, accessi gottosi, cefalalgia, 
lieve melanconia, ecc. si debbano spiegare colle modificazioni che esso acido 

29. — Tr. Med. — Disturbi e malattie della nutrizione , I. 
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induce nella tensione arteriosa anziché con un altro suo meccanismo d’azione. 
Le idee originali ed ingegnose di Haig vengono con fina critica combatlute 
da Murri nella lettura sopra citata fatta al II Congresso della Società di Medi¬ 
cina interna in Roma nell’ottobre 1889 (S.)]. 

Bouchard è di quelli che credono che la diatesi, cioè la disposizione eredi¬ 
taria, non deve essere confusa colla malattia, poiché dessa può manifestarsi 
sotto la forma di malattie molto differenti come sede, come processo anato¬ 
mico e manifestazioni cliniche. Non si è gottoso alla nascita anche quando si 
sia figlio di un gottoso; si è soltanto predisposto a diventarlo, come tutti i 
figli di artritici, e gli accidenti morbosi, che si hanno successivamente durante 
l’infanzia e l’adolescenza d’un futuro gottoso, possono ritrovarsi nel medesimo 
periodo della vita negli altri figli di artritici. 

Nella prima infanzia, la quale può d’altra parte andar esente da ogni acci¬ 
dente patologico, dobbiamo notare assai spesso la frequenza dell 'eczema e del- 
Vimpetigine. Quest’ultima dermatosi è invero di origine prettamente infettiva; 
ma i microbii che le dànno origine essendo comuni, bisogna credere che il loro 
sviluppo richieda particolari terreni, i tegumenti del giovane artritico, come 
quelli del giovane scrofoloso. Noi insistemmo già sul parallelismo che esiste 
tra l’infanzia di questi due esseri dissimili nell’avvenire, ma le cui diatesi hanno 
un legame, un substratum comune, il rallentamento delle mutazioni nutritive. 

La seconda infanzia degli artritici, futuri gottosi, si fa notare per la fre¬ 
quenza dei catarri delle vie respiratorie, reumi, corize, bronchiti, che princi¬ 
piano bruscamente, si presentano molto intensi e cessano mollo presto, avendo 
più l’apparenza della flussione che quella dell’infiammazione. Le amigdalili 
vengono pel minimo raffreddamento: non è rara l’orticaria. 

Dal 12° al 15° anno essi hanno talora un attacco di reumatismo articolare 
acuto , che, dice Bouchard, potrà in seguito far credere a medici non testimoni 
di questa malattia che la gotta sia cominciata mollo più presto. 

Verso il 15° anno, ma talora molto prima, il futuro gottoso si lagna di 
emicranie. È periodicamente assalito da epistassi abbondanti, che si riprodu¬ 
cono per molti giorni di seguito e cessano per un tempo abbastanza lungo. 

Fin dai primi congressi sessuali, per pochi gonococchi che egli trovi sulla 
sua via, il giovine artritico contrae una blenorragia , che guarirà lentamente, 
recidiverà facilmente o si cambierà in blenorrea interminabile. Oltre alle ure¬ 
triti a gonococchi non è eccezionale l’incontrare nei candidati alla gotta, 
come m gottosi conclamati, dei catarri piuttosti mucosi, o anche sierosi del¬ 
l’uretra, catarri che hanno un decorso subacuto di 3 settimane e coincidono 
colla presenza nell’uretra di un’eruzione di erpete , che molto spesso compare 
prima, contemporaneamente o dopo, sul prepuzio. Bouchard dice che si può 
talora vedere, scostando le labbra del meato, una di quelle piccole placche 
biancastre che sì presto tengono dietro alle vescicole dell’erpete delle mucose; 
più spesso si può constatare sulla parte anteriore dell’uretra un punto in cui 
esiste un impedimento doloroso al tatto, a livello del quale il passaggio del- 
l’urina cagiona un dolore urente. 

Le blenorree dei gottosi, anche non veneree, possono complicarsi con cistite 
del collo ed epididimite. È per tale meccanismo che si produce l 'orchite impro¬ 
priamente detta gottosa. 

A partire dall’età di 25 anni, nei futuri gottosi appaiono alcune speciali 
dermatosi. La più caratteristica è un eczema delle dita , risiedente simmetrica¬ 
mente sulle parti laterali del pollice e dell’ indice, del medio, più raramente 
delle altre dita; questa eruzione è in principio vescicolosa e accompagnata 
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da scarso prurito, solo eccezionalmente umida; essa si dissecca, si desquama 
e dà luogo a screpolature superficiali del derma. Appare periodicamente a 
ciascuna primavera per Scomparire durante l’estate, e ciò talora per molti 
anni. Si trovano negli artritici altri eczemi circoscritti, a placche rotonde od 
ovoidi, altre volte circinati o marginati, che non secernono quasi mai, se non 
quando si escoriano con graffiature, perchè cagionano vivi pruriti; essi sono 
piuttosto squamosi; prediligono le regioni prosternali, malleolari, ascellari, o 
le pieghe genito-crurali, a livello delle quali nei soggetti obesi rivestono lo 
aspetto eritematoso ed umido dell’intertrigine. 

È verso il trentesimo anno che in quasi tutti gli artritici di questo ordine 
appare la dispepsia; dessa inaugurava nelle persone predisposte alla gotta gli 
accidenti cronici, perchè tutte le affezioni sopra enumerate hanno il carattere 
passeggierò e parossistico. Le digestioni si fanno lentamente, l’epigastrio si 
gonfia dopo il pasto, poi le eruttazioni acide e la pirosi, la flatulenza e la 
stipsi completano il quadro di questa dispepsia. Lo stato dispeptico fa appa¬ 
rire o aumenta i sedimenti urici od oratici nelle urine. 

Il prurito anale è un vero tormento: si fa sentire specialmente alla sera e 
si esaspera col calore del letto; in principio non appare alcuna lesione dei 
tegumenti della regione anale, più tardi possono apparire delle papille di pni¬ 
rigine e di lichene. Il paziente ha delle sensazioni di peso nel retto, un lieve 
scolo mucoso, chiaro o sanguinolento; veri attacchi di flussione emorroidale 
che sovente si credono flussi emorragici. 

La tendenza a contrarre sotto l’influenza del più leggiero raffreddamento 
dei catarri delle vie respiratorie, disposizione che nell’infanzia si traduceva 
con raffreddori intensi, ma passeggieri, esiste ancora, ma le corize e le bron¬ 
chiti durano ancora di più; \e bronchiti sono accompagnate da fìschii inspiratori! 
e da oppressione, sintomi che sono spiegati dal carattere'gìtffinoso e dalla 
vischiosità dell’espettorazione. Questi caratteri hanno pureuna tendenza a passare 
allo stato cronico con abbondante espettorazione mattutina. L’infiammazione 
della faringe si complica con uno stato granuloso per tumefazione e sporgenza 
delle glandole ; la propagazione della faringite granulosa alla tromba d’Eustachio 
può finire all’otite media cronica con isclerosi della cassa, artriti degli ossicini. 
Le amigdaliti sono pure frequenti, e suppurano facilmente. 

L'emicrania può esistere periodicamente alternando con la cefalea con¬ 
gestizia. 

Si hanno a quando a quando eruzioni furuncolari di un’intensità tale da 
indurci a cercare se vi ha glicosuria; ciò non pertanto non si rinvengono che 
sedimenti di urati e dell’ossalato di calcio. 

Tutti questi disturbi non impediscono che il futuro gottoso abbia una appa¬ 
renza fiorente, il viso colorito, lo stato di nutrizione buono od anche l’obesità. 
La caduta dei capelli è spesso precoce, specialmente alle regioni temporali e 
frontale e la calvizie riconosce per cause sia l’atrofìa primitiva dei bulbi pelosi, 
sia la seborrea pitiriasiforme od anche la pitiriasi stessa. 

Quando la dispepsia, divenuta permanente, aumenta d’intensità, la lingua si 
mostra sporca, piatta, la bocca amara; ciò non ostante 1 appetito rimane buono 
pei pasti mattutini, od anche eccessivo, per poi diminuire alla sera. Il colorito 
diventa giallastro od anche terreo ed interviene in questo periodo un senso di 
peso all’ipocondrio destro. I disturbi funzionali del fegato si riscontrano frequenti 
nei gottosi, giacché questi sono spesso grandi mangiatori e dispeptici. La natura 
di questi disturbi fu considerata in modo molto diverso dagli autori. Alcuni 
parlano di tumefazione, altri di congestione o di torpore (Charcot). Bouchard 
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dice che cercò spesso la tumefazione del fegato, ma non la potè mai consta¬ 
tare; descrive però un complesso sintomatico che egli non è alieno dall’attri- 
buire ad un disturbo funzionale di questa ghiandola, i cui caratteri principali 
sono i seguenti: emicranie di una durata eccezionale, con pesantezza alla testa 
e dolore sopra orbitario negli intervalli dei parossismi emicranici; anoressia 
con recrudescenza dello stato saburrale; senso di peso all’ipocondrio destro 
una o due ore dopo il pasto; insonnia o sonno interrotto; senso di peso o 
di tensione alla regione anale; pelle giallastra; urine ricche di pigmento rosso 
bruno, ma prive di pigmento biliare. L’alimentazione carnea, le fecole, gli 
aromi, il caffè, l’alcool fanno aumentare questi disturbi, e nello stesso tempo 
si constatano talora delle flussioni articolari poco intense, “ dolori vaghi di 
alcune articolazioni delle dita con tumefazione molto moderata, dura, senza 
edema, senza notevole rossore, che poi lasciano delle nodosità persistenti, le 
quali risiedono nel tessuto fibroso e che nulla autorizza ad attribuire a depo¬ 
siti di urati 

Conviene rammentare in seguito delle modificazioni del carattere nel senso 
dell’irritabilità, dell’impazienza, della diminuzione della capacità al lavoro intel¬ 
lettuale, nonché della memoria e dell’attenzione, cambiamenti dei quali il gottoso 
ha coscienza e se ne inquieta temendo sempre più di vedere nelle vertigini, 
che spesso l’assalgono, il preludio di un “ attacco Queste vertigini premo¬ 
nitorie dell’attacco gottoso possono essere leggere, consistere soltanto in uno 
stato di nausea o di vertigine abituale ; possono però anche investire l’appa¬ 
renza di vertigine labirintica con rumori subiettivi di ronzìo o di sibili, sensa¬ 
zioni improvvise di giramento o di caduta, angoscia, nausee, vomiti. Si vide 
questo stato vertiginoso perdurare alcuni anni per Scomparire dopo un accesso 
di gotta, e ricomparire dopo un altro, stato bruscamente troncato dal colchico. 

L'asma con congestione polmonare intensa può anche essere premonitorio 
di accessi di gotta, così pure la colica nefritica , sia seguita dall’espulsione di 
un calcolo urico, sia sorda o bilaterale con eliminazione di sabbia. 

Fra i segni precursori si notarono anche delle crisi di gastralgia con angoscia 
precordiale, sudori freddi, vomiti incoercibili capaci di simulare la colica epa¬ 
tica o nefritica, o le crisi gastriche dei tabetici. 


GOTTA ACUTA 

Scoppia infine il primo accesso di gotta. 

Generalmente interviene al finire dell’inverno, in febbraio, quando le fatiche 
della vita mondana hanno portato al colmo i piccoli malanni abituali; una sera 
l’ammalato rientra in casa con brividi e va in letto con febbre; è inquieto, 
temendo le conseguenze di un raffreddamento ; ciò non ostante si addormenta. 
Ma verso le due del mattino è svegliato da un dolore tutto particolare nell’arti¬ 
colazione metatarso-falangea dell’alluce (a); i gottosi letterati e medici cercarono 


(a) [“ Le articolazioni assolutamente più spesso colpite, al dire di Cantani, sono le piccole 
giunture dei piedi, la cui affezione rappresenta la vera podagra , soprattutto quella metatarso-falangea 
dell’alluce, e poi quella tibio-tarsea; seguono le articolazioni piccole delle mani, soprattutto del 
pollice, la cui affezione gottosa si dice chiragra; sono inoltre colpite dalla gotta sovente i ginocchi, 
gonagra , le spalle, omagra , le clavicole, cleidagra , il gomito, pechiagra „ (S.)]. 
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di caratterizzare cogli epiteti più significanti il dolore dell’accesso gottoso; essi 
lo paragonarono a quello che accompagna una lussazione, una distorsione, 
uno schiacciamento, una scottatura, lo qualificarono come cruciante; esso è 
continuo ed aumenta a parossismi al minimo movimento del piede, al più 
leggero scuotimento del letto. 

Le parti molli periarticolari sono tumefatte, tese, edematose, la pelle è 
rossa, lucente e calda. Passano alcune ore in mezzo a dolori atroci ed a 
gemiti, poi “ verso l’alba, al canto del gallo „ il dolore comincia a calmarsi 
e l’ammalato può addormentarsi in pace. 

Durante la giornata soffre poco, ma i suoi dolori ricominciano verso le 5 
o le 6 di sera e con essi ricompaiono l’angoscia e l’agitazione per durare 
ancora fino al mattino. 

È uno solo dei due alluci che in generale è congesto nel primo attacco di 
gotta, più tardi ne sono colpiti ambidue, di poi le articolazioni del tarso, del 
collo del piede e del ginocchio sono a loro volta affette successivamente, simul¬ 
taneamente od alternativamente; la gotta procede dalle piccole articolazioni 
alle grandi. Non è che nella gotta inveterata che le flussioni articolari colpi¬ 
scono l’arto superiore; più di rado sono prese le articolazioni della colonna 
vertebrale. I dolori durano solo in via eccezionale meno di 3 giorni, il più 
spesso non diminuiscono prima del 5° giorno; contemporaneamente all’atte- 
nuarsi delle sofferenze si vede diminuire la tumefazione edematosa e impalli¬ 
dire il rossore della pelle che si raggrinza e desquama. Ben presto avviene 
la completa risoluzione. L’artrite gottosa non si vede mai suppurare. Ma nella 
gotta antica, la forma delle parti colpite resta modificata anche dopo cessata 
la flussione pella persistenza dell’edema o pella produzione dei tofì. 

Si può constatare in tal caso che la sierosità trasparente, la quale costituisce 
l’edema periarticolare, a poco a poco si condensa, diventa pastosa e si dissecca 
in una massa cretacea costituita da cristalli di urato di soda. Tale è la forma¬ 
zione del tofo, che raramente retrocede, ma può aumentare di volume a ciascun 
attacco ulteriore per accumulo sovra i tofi già esistenti di nuovi depositi di 
urati. 

Nel corso di un accesso, quando non sia il primo, più articolazioni possono 
congestionarsi successivamente: ciascuna può essere attaccata solo per qualche 
ora; non conviene conchiudere sulla brevità dell’attacco che può durare 8, 
15 giorni e talora anche di più, con remissioni insidiose e ricadute subentranti. 

Contemporaneo allo svolgimento dell’artropatia gottosa, esiste uno stato 
morboso generale, i cui diversi sintomi sono rimasti sotto la rubrica di febbre 

gottosa. 

Nei due o tre primi giorni la faccia è rossa, le congiuntive iniettate; il 
viso quindi diventa d’un pallore terreo. La cefalea frontale e gravativa dura 
per due o tre giorni. L’agitazione notturna può giungere fino al subdelirio; 
di giorno l’ammalato è irritabile ed il suo stato di eccitazione nervosa non è 
proporzionale all’intensità della flussione articolare e dei dolori; il delirio può 
persistere dopo che questi sono scomparsi e non cessa che colla febbre. La 
lingua, generalmente piatta, patinosa ed umida, può diventare secca al centro 
ed°alla punta; l’intonaco che la ricopre può essere giallastro o verdastro. 
La sete, l’anoressia, la costipazione sono concomitanti colla febbre; cosi pure 
le urine 1 , che producono bruciore all’emissione, sono poco diminuite, se i reni 
si trovano in buono stato, molto rosse, e ricche di sedimento di acido urico 

o di urati. 

Negli accessi violenti con temperatura molto alta, succede una escrezione 
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passeggera di albumina poco abbondante non retrattile che appare dal 2° al 
5° giorno, scompare dal 5° al 7°, quando la temperatura decresce. 

La pelle resta secca pei primi giorni, verso il 4° giorno essasi copre durante 
la notte di moderata transpirazione, ben differente dai sudori profusi, acidi e 
di odore acre del reumatismo articolare acuto. 

La febbre, sui caratteri della quale la maggior parte degli autori non dànno 
che ragguagli insufficienti, fu descritta da Boucliard con tanto maggior cura 
in quanto le attribuisce un ufficio capitale nell’accesso gottoso; si è la presenza 
di essa, che conferisce a questo il carattere di una crisi favorevole, di un atto 
salutare per l’organismo del gottoso. 

“ Il polso, dice Bouchard, sale ad 80 od a 100; raramente passa oltre 
questa cifra e non è affatto in rapporto colla temperatura. Questa general¬ 
mente sale sopra i 39°, spesso giunge ai 40°, talora ai 41°. Quasi sempre alla 
sera è di un grado più alta che al mattino. La temperatura non è in rapporto 
nè col numero nè coll’intensità delle flussioni, nè coll’acuzie del dolore. Si 
può osservare che le flussioni spariscono e persiste invece la febbre. Il sali¬ 
cilato di soda, che calma i dolori e talora fa scomparire le flussioni, non ha 
azione alcuna su questa febbre, la quale invece cede al chinino, che non ha 
azione affatto sulle flussioni. Essa aumenta sino ai 5° giorno, poi diminuisce 
gradatamente, conservando però il suo andamento oscillante „. Nell’acme 
della febbre, l’uno o l’altro polmone può presentare alla base una congestione 
attestata da rantoli a piccole bolle e a carattere crepitante. 

Bouchard insistette suWufficio utile della febbre gottosa. “ Essa elimina e 
distrugge dell’acido urico, lo elimina pelle urine, lo distrugge nel sangue e nei 
tessuti infiammati. Checché se ne dica, le urine dei primi giorni contengono 
una quantità esagerata di acido urico. Il sangue, che nei primi giorni era sovrac¬ 
carico di questo acido, dopo l’attacco non ne contiene più in quantità apprez¬ 
zabile. Durante l’accesso, il siero di un vescicante applicato lontano dalla 
articolazione ammalata contiene cristalli di acido urico, il siero invece di un 
vescicante applicato su di un’articolazione colpita non ne contiene. L’accesso 
da questo punto di vista ha dunque una parte utile: pella febbre da un lato, 
pel lavorìo infiammatorio locale dall’altro, attiva la distruzione dell’acido 
urico 

Non sapremmo quindi insistere troppo sul benessere notevole che i gottosi 
risentono dopo gli accessi franchi di gotta acuta genuina. Tutti i disturbi, 
dei quali si lamentavano, scompaiono come per incanto fino al giorno, in cui, il 
rallentamento fondamentale della loro nutrizione prendendo il sopravvento, li 
avrà di nuovo fatti comparire. 

Gli accessi di gotta non corrispondono sempre alla descrizione fatta; l’inten¬ 
sità delle flussioni articolari e la febbre non essendo per nulla proporzionali, 
la predominanza dello stato generale o dello stato locale costituiscono delle 
varietà. 


GOTTA CRONICA 

Quando la gotta è inveterata od è mal curata, gli accessi si ravvicinano 
ed assumono un andamento meno franco; essi si succedono ad intervalli abba¬ 
stanza brevi per meritare talora la qualificazione di subentranti o permanenti: 
è la gotta cronica , nella quale non si ha più alcuno dei sintomi acuti che 
davano all’accesso di gotta acuta genuina il carattere di una flemmasia franca. 
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Negli accessi di gotta cronica non si ha più febbre, il rossore e la flussione 
cedono il posto all’edema pallido e permanente, il dolore è sordo. La circo¬ 
lazione locale e generale non è più sovrattivata, la temperatura non si innalza 
più, l’acido urico non si distrugge più nei tessuti infiammati; si fanno allora 
abbondanti depositi di urati in tutte le parti che costituiscono l’articolazione 
(cartilagine, sinoviale, tessuto fibroso, borse sierose) e attorno ad esse sotto 
forma di voluminosi tofi. Ne avviene la sclerosi a poco a poco come conse¬ 
guenza dell’irritazione prodotta dai cristalli incrostati: e si forma l’anchilosi 
come poi si vedrà nell’anatomia patologica di quest’affezione. 

Le artropatie gottose determinano spesso, collo stesso meccanesimo delle 
artriti traumatiche, cioè per un’azione trofica riflessa, l’atrofia dei muscoli 
periarticolari, specialmente degli estensori (tricipite femorale per l’artrite del 
ginocchio, estensori della mano per quella radiocarpea). 

L’insorgere degli accessi di gotta non toglie che per un certo tempo al 
gottoso i disturbi nervosi (asma, vertigini, palpitazioni, emicranie) e gli acci¬ 
denti cronici quali la dispepsia, la renella, l’eczema. 

Così possono ricomparire nel soggetto, malgrado gli accessi di gotta, e negli 
intervalli di questi, le malattie intercorrenti flussionarie e le infiammazioni acute 
e parossistiche, che avevano tormentato la sua vita prima della gotta: come 
le amigdaliti suppurate o no, le corize e le bronchiti, le epistassi, le emorroidi 
e l’urticaria. Quando queste affezioni sono accompagnate da febbre spesso 
esercitano la stessa influenza benefica dell’artropatia gottosa sui disturbi ner¬ 
vosi e sugli accidenti cronici, senza dubbio per ciò che, come l’accesso gottoso, 
esse accelerano transitoriamente la nutrizione, aumentano l’ossidazione dell’a¬ 
cido urico e delle altre scorie, attivano l’elimihazione e le funzioni degli 
emuntorii. 

Talora si osserva fra questi episodii acuti a localizzazione evidente “ un tipo 
di affezioni semplicemente febbrili che scoppiano improvvisamente con brivido 
iniziale, temperatura elevata, defervescenza rapida in 2 o 3 giorni, senza localiz¬ 
zazioni infiammatorie: le si chiamarono febbre effìmera, febbre catarrale, febbre 
erpetica, febbre reumatica: è anche ciò che si chiama raffreddamento Quando 
intervengono questi accessi di febbre, accade spesso di trovare un’eruzione di 
erpete alle labbra, sul mento, all’orifizio delle fosse nasali o nella regione 
genito-crurale, ciò che d’altronde non succede sempre. È possibile, che in 
questi casi si tratti d’infezioni passeggere dovute alla penetrazione di qualcuno 
dei nostri parassiti famigliari, dei microbii volgari, che pullulano nelle nostre 
cavità mucose e sulla superficie cutanea, penetrazione resa possibile dalla 
sospensione passeggera del fagocitismo normale. 

Nei gottosi l’utilità delle manifestazioni febbrili acute passeggere, sotto forma 
di flussione articolare piretica o di altra affezione febbrile, è dimostrata dal¬ 
l’osservazione di accidenti gravi che possono scoppiare, quando un accesso 
intenso abortisce bruscamente od è soppresso da un intervento terapeutico 
intempestivo. Si possono citare, con Bouchard, “ la disfagia, la gastrite acuta 
ed anche flemmonosa, i disturbi cardiaci, l’apoplessia polmonare, l’apoplessia 
cerebrale passeggera, la morte subitanea „, quali conseguenze di questa gotta 

abortita. 

Nei gottosi di antica data conviene temere due pericoli: le alterazioni del 

sistema circolatorio e le lesioni del rene. 

Varterite spiega l’angina di petto e le gangrene secche. La degenerazione 
grassa del cuore produce asistolia, congestioni emottoiche ed apoplessie pol¬ 
monari. 
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La nefrite interstiziale , che può anche essere conseguenza della arterioscle¬ 
rosi, provoca l’ipertrofìa e la dilatazione del cuore, le bronchiti albuminuriche, 
gli edemi e le stasi polmonari, la dispnea uremica, gli accidenti cerebrali e 
gastro-intestinali dell’uremia. 

Non è eccezionale osservare la coesistenza del reumatismo colla gotta , benché 
la distinzione della parte dovuta all’una e quella che appartiene all’allra affe¬ 
zione non sia sempre facile da stabilirsi chimicamente. Al reumatismo dovreb¬ 
bero attribuirsi alcune lesioni infiammatorie delle sierose, pericarditi, pleuriti, 
che possono accompagnare gli accessi, comparire e scomparire contempora¬ 
neamente ad essi. Al reumatismo sarebbero anche da attribuirsi gli osteofiti 
che possono palparsi sulle ginocchia e sulle dita di alcuni gottosi e che diffe¬ 
riscono in modo assoluto dal tofo. 

Ematologia. — Fin da quando fu dimostrata la natura urica dei tofì si sup¬ 
pose che l’acido urico dovesse essere contenuto in eccesso nel sangue (Forbes- 
Murray, Cruveilhier, Rayer). Nel 1848 Garrod ne diede la dimostrazione: nel 
siero del salasso di un gottoso fatto nel periodo di un accesso acuto, ottenne 
la reazione della muresside caratteristica dell’acido urico. 

Da poi escogitò l’ingegnoso processo del filo: 4 grammi di siero ottenuti 
con una ventosa scarificata, — piuttosto che con un vescicante per evitare l’es¬ 
sudato leucocitico che può mascherare i cristalli di acido urico, — ventosa 
applicata lontano dalla sede della flussione gottosa, sono raccolti in un vetrino 
da orologio ed addizionati con 6 goccie di acido acetico ordinario titolato al 
28 per 100. Vi si immergono alcuni pezzi di filo allontanati l’uno dall’altro, si 
lascia evaporare per 24 a 28 ore ad una temperatura inferiore a 21° fino a 
quasi completo disseccamento dello siero ; allora si osservano i fili al micro¬ 
scopio. Nei gottosi, i fili appaiono tappezzati di cristalli romboedrici di acido 
urico. Colla sierosità di un soggetto non gottoso non succede nulla di simile. 
Il processo del filo è sicuro e sensibile, fatta eccezione dei casi nei quali, essendo 
il siero alterato per fermentazioni, il filo si può ricoprire di grossi cristalli 
prismatici di fosfato-ammonico magnesiaco solubili nell’acqua, — mentre che 
l’acido urico vi è insolubile — e di quelli nei quali l’acido urico, sdoppiato in 
acido ossalico, urea ed allantoina, diventa irriconoscibile. Osservando quanto 
succede nelle soluzioni di acido urico in siero artificialmente graduale, Garrod 
dimostrò, che la presenza di cristalli abbondanti sul filo suppone la propor¬ 
zione di 3 a 5 milligrammi d’acido per 65 grammi di siero e che se dei cristalli 
romboedrici nuotano ancora nel siero vi ha più di 10 milligrammi di acido 
urico. 

La presenza dell'acido urico in eccesso nel sangue dei gottosi fu dimostrala 
in tutti i periodi, nelle forme croniche e nelle acute e specialmente durante 
gli accessi. 

Si riscontrò egualmente l’acido urico nei tessuti e negli umori, nel liquido 
cefalo-rachideo (Charcot), nelle raccolte pleuriche e pericardiche (Garrod). 
Golding Bird lo riscontrò nelle vescicole dell’eczema, ed Ossian Henry nel 
sudore, ma esperienze più recenti hanno infirmato tali osservazioni. 

Un’anemia più o meno pronunciata accompagna la gotta cronica e la satur¬ 
nina. La fibrina non è diminuita nelle forme acute che assalgono soggetti robusti. 
Talora nel sangue si riscontrano traccie di acido ossalico, che sappiamo poter 
risultare da sdoppiamento dell’acido urico. 

Se l’acido urico esiste in eccesso nella maggioranza dei gottosi, non si deve 
però dimenticare che vi hanno delle eccezioni. In due gottosi di antica data che 
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avevano tofì, malgrado le analisi chimiche più rigorose (Potain), non se ne potè 
trovare; d’altra parte si riscontrò acido urico in eccesso nel sangue di individui 
affetti da renella, ma che non avevano mai avuto accessi articolari; nella cirrosi, 
nella leucocitemia l’organismo elabora quantità di acido urico ben superiori a 
quelle che si riscontrano nei gottosi (Bouchard). L’uricemia può dunque esi¬ 
stere senza che si abbiano manifestazioni gottose e la gotta può anche esistere 
senza uricemia. 

Urologia. — La composizione chimica delle urine dei gottosi fu oggetto di 
numerose ricerche. Si credette in principio che vi fosse sempre un eccesso di 
acido urico libero o di urati, ma l’errore consisteva nel giudicare la quantità 
dell’acido urico dall’abbondanza dei sedimenti. Ora, un’urina molto acida pella 
predominanza di fosfato acido di soda può presentarsi chiara, perchè gli urati 
si sono tenuti sciolti per tale iperacidità, e se la decomposizione dell’urato di 
soda produce la precipitazione di una parte dell’acido urico sotto forma di 
sabbia rossa cristallina, questo precipitato non rappresenta tutto l’acido urico. 
D’altra parte i sali urici possono precipitare ed aderire al fondo del vaso sotto 
forma di sedimento laterizio, senza che vi sia eccesso di acido urico; basta che le 
urine siano concentrate per febbre o per eccessivi sudori, condizioni queste che 
spesso si realizzano durante un accesso di gotta. 

Le ricerche di Garrod avevano condotto l’osservatore inglese ad ammettere 
che in tutte le forme della gotta, artrite acuta, deformazioni croniche delle arti- 
colazioni, gotta latente senza manifestazioni nel momento dell’analisi, l’urina 
contiene una quantità di acido urico minore che nello stato normale; egli ne 
deduceva questa formula della gotta ridotta a due termini: produzione ecces¬ 
siva di acido urico, impermeabilità renale che ne ostacola l’eliminazione. 

Ma lavori ulteriori non confermarono la legge di Garrod: Bouchard, pesando 
l’acido urico totale delle urine emesse nelle 24 ore dai gottosi nel periodo 
intercalare, trovò cifre che variavano fra gr. 0,40 e gr. 1,50, una quantità cioè 
eguale o superiore alla norma. Se è vero, che l’acido urico talora diminuisce 
negli ammalati nei quali la gotta si complica con una nefrite interstiziale o che 
sono arrivati alla cachessia, è pur vero, che il rene dei gottosi senza compli¬ 
cazione non è impermeabile all’acido urico nè fuori nè durante l’accesso. 
Secondo Bouchard, durante l’accesso si avrebbero delle vere scariche di acido 
urico. — Lecorché conchiude anche dalle sue ricerche che la vera caratteristica 
della gotta è l’eccesso di acido urico nelle urine; che quest’eccesso fu da lui 
constatato nel periodo che precede le manifestazioni gottose, come nel corso 
delle localizzazioni sia articolari che viscerali; che l’eccesso di acido urico si 
esagera al momento delle localizzazioni articolari, dopo esser diminuito note¬ 
volmente sino a gr. 0,20 in sul cominciare dell’accesso di gotta; che questa 
esagerazione di acido urico si compie nell’acme dell’attacco e non al suo finire 
come credeva Garrod; Lecorché crede con Bouchard, che se l’acido urico 
sembra diminuire nel corso della gotta cronica articolare o viscerale, ciò suc¬ 
cede perchè gli ammalati sono in questi casi esauriti. Aggiunge che anche nei 
casi più accentuati di gotta cronica, l’acido urico aumenta notevolmente nel 
momento degli attacchi articolari, benché le manifestazioni siano del tutto 

apiretiche (1). 

L'urea è ordinariamente abbondante nel periodo intercalare degli accessi nei 
gottosi il cui regime è fortemente animale. Nel momento degli accessi essa 


(1) Traiti théorique et pratique de la goutte, 1884. 
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diminuisce probabilmente per ciò che il dolore, togliendo agli ammalati l’ap¬ 
petito, fa sì che le scariche alimentari siano anche diminuite. Nella gotta cro¬ 
nica le variazioni dell’urea sembrano egualmente proporzionali all’appetito ed 
al regime alimentare. 

1 fosfati , che in via accessoria provengono dairalimentazione ed in maggior 
parte dalla combustione dei tessuti organici, furono dosati da Stokvis pel 
primo che li trovò diminuiti durante gli accessi e nei loro intervalli; furono 
invece trovati in aumento da J. Teissier. Lecorché ammette che le oscilla¬ 
zioni di questi seguano esattamente quelle dell’acido urico, e che al momento 
degli accessi succeda una scarica di fosfati che può elevarsi fino a gr. 2,13 
per poi diminuire a gr. 1,50. Bouchard, analizzando l’urina di 32 gottosi fuori 
dell accesso, constatò che la quantità di acido fosforico eliminato era sempre 
eguale o superiore alla norma, salvo nei casi di cachessia o di astinenza im¬ 
posta agli ammalati dal cattivo stato del loro apparato digerente. 

Rendu insiste su questo fatto, che il carattere comune dei gottosi, come 
della maggior parte degli artritici, è Yacidità abituale delle urine. In tutti la 
presenza di fosfato acido di soda in eccesso tiene disciolta una forte propor¬ 
zione di urato acido di soda che, sdoppiandosi per raffreddamento, lascia 
precipitare l’acido urico in cristalli. La renella ossalica è pella stessa ragione 
frequente nei gottosi. La predominanza degli acidi nel sangue e nelle urine, 
condizione che favorisce la precipitazione delucido urico o degli urati acidi, 
esiste non solo nei gottosi che hanno tofi, ma anche in tutti gli artritici che] 
senza essere mai stati soggetti ad accessi di gotta, finiscono poi dopo un tempo 
più o meno lungo colla sclerosi renale, epatica, del miocardio o con affezioni 
calcolose della vescica. Rendu emette anche l’ipotesi che quest’attività perma¬ 
nente, risultato di una pervertita nutrizione comune in tutti questi soggetti, 
producendo un’irritazione cronica del sistema vascolare e della trama con¬ 
nettiva dei tessuti, può diventare un fattore importante della disseminazione 
delle sclerosi così frequenti nei gottosi come negli artritici. 


GOTTA SATURNINA 


La coesistenza della gotta col saturnismo, intravveduto forse da Murray che 
notò le complicazioni articolari come frequenti nella colica del Devonshire, e 
nettamente messa in chiaro (1825) da Galeb Parry (lo stesso che si dice abbia 
pel primo descritto il gozzo esoftalmico), da Barlow (1822) e da Todd (1835); 
fu nel 1854 oggetto di una Memoria speciale di Garrod (1). Questi insiste sul 
gran numero, un quarto, degli affetti da saturnismo, fra i gottosi che egli 
curava all’ospedale; più tardi ci dà una proporzione ancora più elevata, 16 
su 51 (2). In Inghilterra questa coincidenza delle due affezioni fu confermata 
da Bence Jones, Burrows, Falconer e W. Begbie. 

Sembra che in Germania si riscontrino pochi gottosi affetti da saturnismo, 
in Francia sono più numerosi senza però raggiungere la cifra dell’Inghilterra. 
Jaccoud ammette la proporzione del 10 per 100 come media dei casi di gotta 
saturnina. 

Charcot pel primo in Francia pubblicò un caso di gotta in un pittore di 


(1) Medico-chirurgical transactious, voi. XXXVI. 

(2) La goutte , sa nature et son traitement. Trad. di A. Ollivier ed annotata da J. M. Charcot, 1867. 
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navi (Gazz. liebd ., 1863). Altre osservazioni furono di poi raccolte da A. Ollivier, 
Lancereaux,Bricheteau, Potain, Bucquoy, Jaccoud, Halmagrand, Poney, Goudot, 
Verdugo, Richardière, dalle quali risulta, che la coincidenza della gotta col 
saturnismo non è fortuita. Le opinioni però circa la relazione eziologica fra le 
due malattie non sono concordi. Gharcot, come Garrod, ammetteva con riserva 
l’influenza del piombo quale fattore eziologico sufficiente da solo; Renaut 
accresceva questa riserva nella sua Memoria sull’intossicazione saturnina. 

Conviene notare diffatti che in buon numero di affetti da saturnismo e got¬ 
tosi si riscontra, contemporaneamente ad eccessi alcoolici, e ad un’alimentazione 
troppo azotata, l’eredità gottosa. Come scindere quindi in questi le parti dovute 
al saturnismo? Ciò non pertanto è pur vero che una classe di gottosi affetti da 
saturnismo da noi osservati nei nostri ospedali, se pure sono alcoolisti, come 
la maggior parte dei nostri operai, non ebbero mai un’alimentazione troppo 
abbondante, fecero molto esercizio, non avevano ascendenti gottosi e pur fini¬ 
rono tali, dopo aver presentalo parecchie manifestazioni di saturnismo. Bou- 
chard, Jaccoud, Lecorché, Rendu ammettono che il saturnismo possa da solo 
generare la gotta o determinare uno stato discrasico analogo a quello gottoso 
comune, in modo che la minima causa occasionale, raffreddamento, traumatismo, 
eccessi, faccia scoppiare l’attacco articolare. 

Il meccanismo patogenico era per Garrod lo stesso di quello, che pro¬ 
poneva pella gotta volgare, un accumulo di acido urico nel sangue per riten¬ 
zione, perchè i reni non eliminano a sufficienza questa sostanza; nel saturnismo 
una nefrite interstiziale particolarmente precoce gli spiegava l’impermeabilità 
del rene. Egli d’altra parte somministrando ad ammalati delle pillole di acetato 
di piombo, dimostrò che questo metallo rallenta l’escrezione dell’acido urico. 
È possibile che il rene abbia la sua parte nella produzione della gotta in 
alcuni affetti da saturnismo, ma è anche stabilito che non si ebbero mai indizi 
d’insufficienza renale prima che intervenissero gli accidenti gottosi. Perciò 
Poney riteneva il fegato, sempre alterato nell’avvelenamento da piombo, quale 
fattore dell’uricemia, in conseguenza di ostacoli frapposti ad alcuni atti della 

disassimilazione. 

Lancereaux propose di ammettere un disturbo primo dell’innervazione 
nutritiva dovuto all’azione del piombo sul sistema nervoso. Sia reale od ipo¬ 
tetica la parte dovuta al sistema nervoso, è naturale il pensare che l’impre¬ 
gnazione di piombo produce nell’organismo una perversione per rallentamento 
delle ossidazioni intracellulari e degli scambi interstiziali. Ostacolando le com¬ 
bustioni per un’azione diretta su ciascuna cellula dell’economia come l’alcool, 
il piombo determina una uricemia abituale perchè i materiali azotati sono 
arrestati nella loro combustione in uno stadio anteriore all urea. 

La gotta saturnina offre un tipo clinico alquanto diverso da quello della 
gotta volgare. Se dessa si manifesta in principio coi caratteri di un’artropatia 
acuta, colpendo dapprima il dito grosso del piede e di poi alti e articolazioni, 
recidivando una o due volte all’anno in sul finire dell’inverno o nell’autunno, 
conviene notare con Bucquoy e Jaccoud, che non si manifesta in individui 
in piena salute, ma in persone che già furono da lungo tempo affette da 
manifestazioni saturnine (colica, anemia, paralisi) e spesso già cachettiche. 
Non si osserva che l’attacco di gotta sia preceduto da fenomeni premonitori! 
flussionarii, ipercrinici, dispeptici o nervosi, come succede nei gottosi volgari. 
Devesi soprattutto notare che la gotta saturnina invade molto presto un glande 
numero di articolazioni e tende a generalizzarsi fin dal primo accesso diven¬ 
tando rapidamente subacuta e torpida. 
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Benché siansi osservati i tofì di tirati nei gottosi affetti da saturnismo e 
benché Virchow specialmente abbia mostrato nel 1884 alla Società di Medi¬ 
cina di Berlino dei depositi di urati nelle articolazioni di un ammalato di 
questa categoria, pure i tofi si riscontrano eccezionalmente. “ Le estremità 
ossee sono, è ben vero, deformate e si presentano in massa tumefatte, ma 
non vi sono tofi attorno ai tessuti periarticolari ; non si trovano tofi in punti 
lontani, nel padiglione dell’orecchio ad esempio „ (Jaccoud). 

Le lesioni viscerali per contro e la nefrite specialmente sono precoci in 
questi ammalati. Fin dai primi accessi si riscontra un leggero intorbidamento 
per albumina nelle urine. Gli edemi sono precoci. D’altra parte nei gottosi 
affetti da saturnismo succede il più spesso la morte per uremia (anuria, coma, 
convulsioni). 

Anatomia patologica. — Studieremo dapprima le lesioni articolari. 

Si conobbe molto presto, giacché ne fa menzione Areteo, il deposito di una 
materia cretacea o gessosa nelle articolazioni degli individui affetti da gotta 
inveterata, deformante, da quella che torce le dita e le fa assomigliare ad un 
mazzo di carote (Sydenham). Ma a Garrod è devoluto il merito di aver dimo¬ 
strato che nei gottosi, i quali non avevano sofferto che rari accessi e le giun¬ 
ture dei quali non erano deformate, le cartilagini diarlrodiali sono ciò non 
per tanto infiltrate di urato di soda, per cui l’artropatia gottosa ha per carattere 
indelebile la presenza di sali urici. 

La cartilagine diartrodiale, quando si dissecchi l’articolazione di un gottoso, 
non appare più con la tinta bianco avorio uniforme della cartilagine normale, 
ma bensì con macchie di un bianco sporco disposte in strie od a placche che 
dànno l’impressione di depositi di creta formati nel loro spessore. La super¬ 
ficie difatti resta liscia e stretta nei primi periodi, e l’incrostazione si compie 
nello spessore della cartilagine, al di sotto degli strati superficiali. In un periodo 
più avanzato, invece di essere così disseminati, i depositi sono uniformemente 
estesi ed invadono gli strati superficiali in modo che la superfìcie della car¬ 
tilagine appare ineguale, ed offre alternativamente asprezze irregolari ed ero¬ 
sioni. Più tardi, nei casi più gravi, la cartilagine viene distrutta completamente; 
i legamenti ed i tendini periarticolari, incrostati essi pure di urato di soda, 
circoscrivono una cavità nella quale si trova una poltiglia terrosa che rappre¬ 
senta tutto quanto resta dell’articolazione. Benché nello stesso gottoso possano 
esservi molte articolazioni infiltrate di urati senza che si siano manifestati nè 
dolore nè deformazione, pure generalmente i depositi in un’articolazione sono 
tanto più imponenti quanto maggiore è il numero delle flussioni gottose che 
essa ha subito. 

Le diverse articolazioni del corpo non sono invase a caso dal processo 
urico. La gotta ha una predilezione incontestabile e nota fin dai tempi antichi 
pelle articolazioni e specialmente pella metacarpo-falangea del dito grosso del 
piede ; di poi sono più frequentemente attaccate le articolazioni del metacarpo 
e del metatarso colle falangi e quelle uniscono le ossa del carpo e del tarso 
fra di loro; le grandi articolazioni sono più raramente invase nelle forme rego¬ 
lari di gotta; ed è affatto eccezionale il vederla colpire le articolazioni delle 
vertebre. In generale le grandi articolazioni non sono alterate che negli indi¬ 
vidui che anteriormente soffersero attacchi di gotta nelle piccole giunture; si 
citarono però alcune eccezioni autentiche. 

Una legge adunque presiede al deposito dei sali urici in ciascuna artico¬ 
lazione; gli isolotti d’incrostazione si fanno evidenti in sul principio al centro 
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della cartilagine diartrodiale; quando ve ne sono al centro ed alla periferia 
contemporaneamente, quelli del centro sono più voluminosi. La causa di questa 
localizzazione probabilmente non consiste nella pressione più considerevole 
subita dalla cartilagine nel suo centro e perciò da una predisposizione delle 
cellule cartilaginee site in questo punto a subire la degenerazione, ma piut¬ 
tosto dalla minore ricchezza vascolare. Alla periferia della cartilagine vi ha 
un intreccio di capillari molto abbondante che apporta facilmente i succhi 
nutritivi. Ora, noi vedremo più avanti che Turato di soda si deposita special- 
mente nei tessuti, nei quali la circolazione è relativamente povera, come i 
connettivi. 

I punti d’inserzione dei legamenti, e specialmente degli interarticolari, sono 
spesso invasi prima degli altri punti dell’articolazione. In seguito questi lega¬ 
menti, come i tendini periarticolari, si coprono sia di piccoli noduli biancastri, 
d’aspetto terroso, di volume non maggiore della capocchia di uno spillo, sia 
di placche e di strie di urati che, per così dire, le pietrificano. Sembra adunque 
che il deposito dei sali urici succeda nei tessuti come una cristallizzazione, 
nelle parti cioè nelle quali la circolazione è meno attiva; succede come nei 
depositi calcarei che si fanno nei tessuti dei vecchi, la cui vitalità è indebo¬ 
lita. Nel principio il processo fondamentale della gotta è paragonabile, dice 
Lancereaux, alla calcificazione; esso non ricorda affatto i processi infiammatorii, 
soltanto in un’epoca ulteriore i cristalli, irritando i tessuti, provocano attorno 
a se stessi una reazione e proliferazione cellulare. 

Più raramente delle parti cartilaginose e fibrose, sono incrostate le sino- 
viali; l’incrostazione comincia nelle appendici delle frange sinoviali meno 
vascolarizzate del resto della sierosa. Dufour in un caso paragonò 1 aspetto 
dei depositi di urati nella sierosa ad una fina polvere terrosa che fosse stata 
insufflata nell’articolazione, ma che non si possono tuttavia staccare, giacché 
ci si accorge che sono coperti dalle lamine superficiali della sinoviale. 

La sinovia è il più spesso diminuita o normale, la sua trasparenza e la sua 
reazione alcalina sono normali; essa può eccezionalmente, nei casi di lesioni 
antiche e profonde, trasformarsi in un liquido filante più o meno sporco, 
simile ad un’emulsione terrosa con reazione acida (Garrod). Rouget pensa che 
in tal caso i cristalli di urati della sinovia sono stati meccanicamente staccati 
dagli strati epiteliali della sinoviale, i quali forniscono normalmente gli elementi 

mucosi della sinovia. 

Al periodo d'incrostazione calcarea succede, come dicemmo, la fase dei 
fenomeni infiammatomi secondarii , i quali contribuiscono alla patogenesi delle 

deformazioni articolari. 

Da parte della cartilagine si osserva un doppio processo, pel quale nelle 
parti centrali la superficie diartrodiale si distrugge e si ulcera mentre alla 
periferia la proliferazione degli elementi del tessuto conduce alla formazione di 
nuova cartilagine. Così ai margini della cartilagine, vicino alla linea d inserzione 
della sinoviale, si eleva un cercine di eccondrosi. prodotto da un infiammazione 
cronica proliferativa, rivelata dalla moltiplicazione dei condroplasti, dal ritorno 
dei loro nuclei allo stato embrionale, dall’apparenza fibrosa e fragilità della 
sostanza fondamentale, dall’appannamento e dallo stato rugoso e bernoccoluto 
della cartilagine. Nel centro della superficie di questa invece un atrofia, un usura 
molecola per molecola del tessuto cartilagineo per l’invasione progressiva de. 
lofi produce vere ulcerazioni, perdite di sostanza che possono essere abbastanza 
profonde da mettere a nudo lo strato d’incrostazione urica ed anche penetrare 
fino all’osso. In questi casi, se l’articolazione ha conservato la sua mobilita, 
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l’attrito stacca continuamente delle particelle uratiche che formano nella sua 
cavità una poltiglia terrosa, talora rossastra pella presenza di un po’ di sangue 
travasato, o di un colore grigio giallastro puriforme (Ollivier, N. Moore). 

Per parecchi dei caratteri descritti l’artrite gottosa ha delle analogie colla 
artrite secca. Queste alterazioni ulcerative si scorgono soprattutto nelle grandi 
articolazioni del ginocchio o del collo del piede. Nelle piccole il lavorìo d’in¬ 
crostazione conduce spesso all’anchilosi totale pella completa obliterazione 
della cavità, a meno che l’immobilizzazione non risulti da un 'anchilosi fibrosa, 
od anche ossea. L’anchilosi assoluta fu osservata in quei casi, nei quali non 
esisteva deformazione apparente, nè deviazione laterale delle falangi, nè sub¬ 
lussazione delle ossa, nè ingrossamento delle loro estremità (Charcot). 

L 'esame istologico permette di definire esattamente la natura intima delle 
alterazioni prodotte dalla gotta nelle giunture. Su di una sezione di cartilagine 
diartrodiale incrostata di urato di soda, sezione fatta secondo l’asse dell’osso, 
a poca distanza dalla superficie della cartilagine, cominciano a vedersi delle 
masse o depositi opachi di colore oscuro, che si dirigono più o meno pro¬ 
fondamente verso il tessuto osseo. Questi depositi sembrano informi nel loro 
centro, ma verso i bordi si vede chiaramente che sono composti da un accu¬ 
mulo di cristalli d’urato di soda aghiformi diretti in tutti i sensi. Facendo 
agire l’acido acetico su queste masse opache, Charcot e Cornil fin dal 1863 
poterono dimostrare che a poco a poco si disciolgono (1), si vede chiaramente 
che i condroplasti sono i centri.principali del deposito di urato di soda e che 
questi restano ancora opachi coll’aspetto di corpi spinosi, fino a quando la 
sostanza fondamentale della cartilagine è ridiventata trasparente. — Mano 
mano che gli urati si sciolgono anche dentro i condroplasti si vede ricompa¬ 
rire l’invoglio di questi, il loro protoplasma, il loro nucleo e nucleolo. Per 
questa ragione Charcot e Cornil ammisero che i condroplasti sono la prima 
parte della cartilagine nella quale si depositano gli urati, e che la sostanza ' 
fondamentale non ne è invasa, che in un periodo più avanzato. 

Quest’opinione non è accettata da tutti gli autori. Ebstein specialmente 
crede che furato di soda possa depositarsi indifferentemente in ogni parte 
della cartilagine, purché abbia già subito un primo processo di necrobiosi. Nei 
focolai urici questo autore riscontrò lesioni del tessuto consistenti in una dis¬ 
soluzione molecolare con formazione di lacune; egli dice di aver riscontrato 
in tali punti una reazione acida e su questo trovato fondò la seguente ipotesi 
patogenica. L’urato di soda si trova disciolto negli umori allo stato di urato 
neutro di soda; al suo contatto gli elementi anatomici subirebbero una necro¬ 
biosi, dalla quale risulterebbe un acido che, trasformando l’urato neutro in 
urato acido, ne provocherebbe la precipitazione e la cristallizzazione. Ma se 
ammette che la precipitazione di urati di soda per compirsi ha bisogno di una 
diminuzione pregressa dell’attività vitale dei tessuti, Ebstein finisce per non 
accettare con Charcot e Cornil l’antica ipotesi, secondo la quale la gotta sarebbe 
nella sua origine un processo infiammatorio. Le alterazioni dovute all’infiam¬ 
mazione nelle artropatie gottose sono secondarie all’infiltrazione urica; esse 
risultano dalla reazione dei tessuti prodotta dai cristalli di acido urico. Con¬ 
sistono in una proliferazione delle cellule cartilaginee e nella disposizione dei 
condroplasti in serie parallele, che rammentano il processo del rachitismo; le 
serie sono perpendicolari al tessuto osseo in vicinanza di questo, nelle parti 


(1) Memoria letta alla Société de Biologie , 1863, p. 139. 
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centrali della cartilagine invece sono disposte senza ordine e vicino alla super¬ 
fìcie seguono una direzione parallela a questa. 

Un fatto osservato da Budin dimostra che la reazione infiammatoria della 
cartilagine può arrestarsi a questo punto; ma, crescendo la moltiplicazione cel¬ 
lulare, la cartilagine in generale si fende assumendo l’aspetto velvetico che, nei 
casi più accentuati, può condurre all’ulcerazione ed alla distruzione della carti¬ 
lagine diartrodiale in tutto il suo spessore. 

Il processo istologico è analogo in tutte le altre parti dell’articolazione. 
L’urato di soda si deposita dapprima nel centro delle frange sinoviali, per 
poi non invadere che secondariamente il rivestimento epiteliale; l’infiltrazione 
di urati comincia pure dapprima nelle parti centrali dei legamenti; ma in 
questi tessuti la reazione infiammatoria è meno accentuata che nel tessuto 
cartilagineo e non conduce che alla formazione di piccole neoformazioni di 
tessuto embrionale per infiltrazione di cellule rotonde nelle maglie fibrose dei 
legamenti. 

Fuori delle articolazioni, Turato di soda può depositarsi nei tessuti periar¬ 
ticolari od in alcuni punti dei tegumenti e formare delle masse caratteristiche 
note sotto il nome di tofi. 

Si possono riscontrare tali concrezioni nelle vicinanze delle articolazioni 
delle mani e dei piedi, nel tessuto fibroso e nell’apparato legamentoso extra¬ 
articolare, nelle guaine tendinee dei flessori delle dita, del tendine di Achille 
e dei muscoli peronei laterali ed anche nell’anello fibroso degli adduttori della 
coscia (Rendu), nelle borse sierose e mucose normali dell’alluce e delle teste 
dei metacarpi, del calcagno, dell’olecrano, della borsa sierosa prerotulea. 
Queste borse sierose periarticolari possono infiammarsi pel contatto deH’urato 
di soda eVpersino suppurare: la formazione di questi ascessi gottosi conduce 
da una parte all’ulcerazione della pelle ed alla formazione di una fìstola, donde 
scola 4 ina poltiglia terrosa mescolata a pus, d’altra parte a comunicazione 
dell’ascesso colla cavità articolare, che in tal caso subisce lesioni profon¬ 
damente distruttive, ma secondarie al lavorìo suppurativo extra-articolare 

(Ollivier). 

Si è specialmente nel tessuto cellulare sottocutaneo, che cominciano a 
manifestarsi le infiltrazioni di urati destinate ad invadere progressivamente i 
diversi strati del derma, non solo a livello delle ghiandole sudoripare, come 
aveva supposto 0. Wyss, ma distruggendo indistintamente tutti gli elementi 
della pelle. L’assottigliamento delTepidermide, divenuta violacea e livida, finisce 
coll’ulcerazione e colla formazione di croste composte di pus, di sangue e di 
urato di soda, e colla formazione di fìstole cutanee, che possono aver punto 
di partenza dagli ammassi uratici sotto-cutanei o dall’interno delle artico¬ 
lazioni ; si osservano molto frequentemente queste fistole nelle dita in piossi- 
mità delle piccole articolazioni dei gottosi cronici. 

I tofi cutanei si riscontrano specialmente in alcune parti del corpo, che è 
indispensabile conoscere, perchè conviene in esse cercarli e perchè il riscon- 
trarveli è un dato di primo ordine per istabilire la diagnosi. Scudamore, Cru- 
veilhier pei primi dimostrarono che il padiglione delTorecchio è il luogo di 
elezione dei tofi. Li si riscontrano ivi in quasi la metà dei casi (Garrod) sotto 
forma di noduli rotondi, varii in grandezza da un grano di miglio ad un grosso 
pisello, posti quasi sempre al margine superiore dell’elice, altre volte nel solco 
che separa l’elice dall’antelice, su quest’ultima o nella faccia interna del padi¬ 
glione (Garrod, Charcot). La pelle può essere affatto normale a livello di 
queste concrezioni, può però arrossarsi e tumetarsi in certi momenti di reazione 
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od anche subire un’infiammazione ulcerativa che conduce alla formazione di 
fistole come fanno i tofì sotto-cutanei. 

Le altre regioni, nelle quali conviene ricercare i tofì cutanei sono la faccia 
palmare delle dita (Lecorché) ove la loro frequente ulcerazione produce pic¬ 
cole cicatrici indelebili, le palpebre e le ali del naso, il margine cubitale del¬ 
l’avambraccio (Rendu), la faccia interna della tibia, la verga a livello dei corpi 
cavernosi. 

L’analisi chimica delle concrezioni gottose, cominciata da Tennant e Pearson, 

che vi svelarono l’acido urico, continuata da Fourcroy e Wollaston che le 

dimostrarono quasi intieramente costituite d’urato di soda, completata da 

Vauquelin, Laugier, Wurzer, Lehmann, vi dimostra furato di soda in quantità 

pieponderante, una piccola quantità di urato di calce, un po’ di cloruro di 

sodio e di potassio e della sostanza organica. Il fosfato di calce, che vi si 

riscontrò in qualche caso, proveniva senza dubbio dalla mescolanza di detriti 
ossei. 

Quando si voglia assicurarsi della natura di una concrezione, che si suppone 
gottosa, si ricorre alle reazioni seguenti: 

Per azione dell’acido cloridrico diluito non si produce effervescenza, il che 
esclude la presenza di carbonato di calce. 

L’acido nitrico scioglie la concrezione. Se si riscalda il liquido risultante 
da questa dissoluzione su di una lamina di vetro con una lampada ad alcool 
fino a riduzione al terzo del suo volume, si forma un deposito giallastro di 
alloxana che, per azione di alcune goccio di ammoniaca liquida, assume una 

colorazione porporina (muresside o purpurato di ammonio, derivato dell’acido 
urico). 

Sotto il microscopio l’aggiunta di una goccia di acido acetico scioglie 
Turato di soda e fa comparire i prismi romboidali caratteristici dell’acido urico. 

r 

Lesioni viscerali. — Fra tutti i visceri il rene è il più frequentemente leso 
nella gotta e nel modo più precoce. Si è per le lesioni renali che la maggior 
parie dei gottosi soccombe. Ghomel, Rayer, Giviale avevano descritto le lesioni 
che accompagnano la renella ed avevano compreso che esse avevano qualche 
parentela colla gotta. Ma le vere lesioni renali dovute alla gotta furono descritte 
col nome di rene granuloso dagli inglesi Todd, Johnson, Dickinson, Garrod, 
nonché da Charcot e Gornil (1). 

Il rene gottoso è piccolo, retratto, difficile ad enuclearsi dal suo invoglio 
cellulo-adiposo cui aderisce; la sua capsula è ispessita ed irregolare per l’al¬ 
ternarsi di depressioni di apparenza cicatriziale e di salienze granulose e lascia 
vedere per trasparenza piccole cisti sottoposte; è impossibile a svolgersi senza 
staccare delle particelle del tessuto renale, che è di una compattezza fibrosa, 
e seminato di punti giallastri e di cisti di varia dimensione. Al taglio si notano 
anche ad occhio nudo l’assottigliamento della sostanza corticale, un’atrofìa 
minore della sostanza tubulare, congestione dei vasi attorno alle piramidi, 
inspessimento e vascolarizzazione della mucosa della pelvi renale che in gene¬ 
rale è dilatata. 

L’esame istologico dimostra le lesioni caratteristiche della nefrite intersti¬ 
ziale, della quale la nefrite gottosa è uno dei tipi più netti. Nella sostanza 
corticale i tubuli contorti sono separati e dissociati da tessuto connettivo 
embrionale o fibroso inspessito, i glomeruli sono retratti nella loro capsula 


(i) De l’état du rein chez les goutteux (Soc. de Biol., 1863). 
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inspessita e le loro anse vascolari sono in preda a periarterite; nelle piramidi i 
tubuli uriniferi sono atrofici, ristretti e compressi con epitelio ordinariamente 
normale. Il rene dei gottosi differisce dalle altre nefriti interstiziali pella pre¬ 
senza di cristalli di acido urico o di depositi di urato di soda. 

Nel primo caso si tratta di rene da renella , nel secondo di vero rene got¬ 
toso e, benché la renella e la gotta siano due manifestazioni della stessa diatesi, 
benché si vedano spesso alternarsi in un gottoso gli accidenti dovuti alla 
renella e le artropatie, pure conviene distinguere due forme anatomiche e 
cliniche di lesioni renali. 

Il rene da renella, che Rayer aveva descritto come tipo del rene gottoso, 
si distingue pegli ammassi di acido urico libero sotto forma di sabbia gialla 
o bruna o di concrezioni mori formi ; i primi si riscontrano specialmente nei 
tubi retti escretori, nelle sporgenze e nelle papille delle piramidi, nei calici e 
nei bacinetti renali, meno spesso nei tubuli contorti ed alla periferia del labi¬ 
rinto, più raramente sotto la capsula di Glisson. La presenza di calcoli e di 
concrezioni uriche nelle vie di escrezione provoca spesso la pielite e la cistite 
nei gottosi. 

Ma nel vero rene gottoso, in quello cioè che Todd per primo descrisse, 
le infiltrazioni sono costituite da urato di soda ed hanno una sede speciale; 
esse compaiono esclusivamente nella regione delle piramidi sotto forma di 
strie biancastre parallele ai tubi uriniferi e contenute nell’interno di essi come 
dimostrò Gastelnau fin dal 1843. Quest’opinione fu confermata da Charcot e 
Gornil, mentre Garrod credeva che le concrezioni di urati fossero più spesso 
situate “ fuori dei canalicoli urinarii, nel tessuto celiulo-fibroso del rene „. 
Rendu e Bouley potettero assicurarsi, almeno in un caso, che queste concre¬ 
zioni, sotto i tre aspetti di fini aghi divergenti da un centro comune, di baston¬ 
cini prismatici disposti a ventaglio o di sfere nerastre ed opache costituite da 
un intreccio di cristalli acicolari molto fini, trovavansi nel tessuto connettivo, 

ma non erano visibili nei tubuli uriniferi. 

Oltre i depositi di urati nella sostanza midollare, si possono anche riscon¬ 
trare lesioni più o meno accentuate di nefrite interstiziale nella sostanza 
corticale; però può anche non esistere alcuna manifestazione di arterite o di 
periarterite. Ebstein insiste sovra la formazione di lacune in diversi punti del 
parenchima renale prodotte da un processo di necrosi che, senza ti accia di 
suppurazione, determina la scomparsa e la fusione dei canalicoli uriniferi e 
del tessuto connettivo, mentre nelle lacune così formate si depositano gli 
ammassi di urato di soda; questa è la riproduzione della sua teoria prece¬ 
dentemente esposta a proposito dell’infiltrazione urica delle cartilagini. Si 
osservano anche quasi sempre nella nefrite interstiziale dei gottosi delle 
cisti le quali, varie per numero e per volume, sono disseminate nel paren¬ 
chima; desse contengono urina mescolata ad una poltiglia di urato di soda 
e sono costituite da canalicoli uriniferi dilatati; in alcuni casi le si riscontrarono 
in quantità tale da trasformare pressoché completamente il rene in un tessuto 

di vacuoli. , . , 

Si notò in qualche caso la degenerazione amiloide del parenchima renale 

associato all’atrofia ed agli infarti urici. . . „ ,. 

Sg il più spesso i reni dei gottosi sono caratterizzati dalla piesenza di depo- 

siti di acido urico e di urato di soda, pure non dobbiamo tacere che non è 
molto raro il riscontrare, all’autopsia di individui le cui articolazioni sono 
incrostate di urato di soda, dei reni che pur atrofici, retratti e granulosi, non 
contengono nè acido urico nè urato di soda. 

30. _ Tr. Med. — Disturbi e malattie della nutrizione , I. 
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Cuore e vasi dei gottosi. — Il cuore è nei gottosi alterato quasi tanto spesso 
quanto il rene. L’alterazione più frequente pare sia quella che sempre accom¬ 
pagna la nefrite interstiziale, inspessimento delle pareti del ventricolo e della 
orecchietta sinistra, che è raramente una semplice ipertrofia consecutiva alla 
affezione renale, secondo la teoria di Traube, ma molto più spesso un’iper¬ 
trofia per miocardite sclerotizzante sviluppatasi parallelamente alla sclerosi 
renale, come dimostrarono Debove e Letulle. Il cuore gottoso può adunque 
essere un cuore renale. 

Nei gottosi veri con infiltrazione urica si può anche, malgrado la sclerosi 
renale, riscontrare una dilatazione delle cavità del cuore, le cui pareti sono 
rimaste sottili; il cuore in tal caso è floscio e molle, a bisaccia; il suo tessuto 
color foglia morta, ed infiltrato di grasso offre al microscopio le lesioni della 
miocardite segmentaria, cioè il rammollimento del cemento intercellulare 
descritto da Renaut e Landouzy. 

Fu descritta una endocardite urica, caratterizzata da depositi di tofi sulle 
valvole aortiche (S. Goupland) o sulla mitrale (Lancereaux) ; essa però sembra 
eccezionale e non conviene confondere con concrezioni uriche l’incrostazione 
calcarea o le placche osteiformi delle valvole che si riscontrano nei gottosi 
affetti da arterio-sclerosi generale, come in tutti gli altri ateromatosi. 

Riscontransi pure molto raramente nei gottosi le tuniche arteriose infiltrate 
di urato di soda, mentre in essi l’ateroma arterioso è costante, in tutti i gradi 
e colle sue localizzazioni ordinarie, dairinspessimento, indurimento e calcifica¬ 
zione dell’aorta e dei grossi tronchi fino all’endoperiarterite delle arteriole dei 
visceri. Molti accidenti viscerali della gotta sono pure imputabili all’esistenza 
dell’ateroma delle arterie dei parenchimi. L’ateroma ha le conseguenze più 
gravi nell’encefalo e nel cuore, giacché l’obliterazione per endoarterite può 
condurre al rammollimento cerebrale od all’angina di petto per ischemia. 

In tali casi si può domandare se l’ateroma sia una conseguenza della gotta 
od una pura coincidenza; i vecchi gottosi hanno subito, come molti altri indi¬ 
vidui, le molteplici influenze sclerotizzanti dell’età, delle intossicazioni, e delle 
infezioni accumulate in tutta la loro lunga vita. Conviene però d’altra parte 
riflettere che l’ateroma si manifesta nei gottosi più presto che negli altri indi¬ 
vidui, eccezione fatta di ogni causa occasionale e di ogni influenza igienica 
speciale. Noèl G. de Mussy emise l’ipotesi, accettata da Rendu e da quasi 
tutti gli autori contemporanei, che cioè l’ateroma arterioso è una delle stim¬ 
mate della diatesi artritica, alla quale appartengono i gottosi. L’irritazione 
dell’intima delle arterie in essi si spiegherebbe pel suo contatto colle molteplici 
scorie di una nutrizione imperfetta che il loro sangue trasporta continuamente. 

Le vene ed i capillari sono pure alterati nei gottosi. Lasciando in disparte 
la flebite gottosa, descritta da alcuni autori, benché la presenza dell’urato di 
soda nelle pareti e nelle valvole venose non sia stata constatata che molto 
raramente all’autopsia, pure la flebectasia è abituale nei gottosi: varici delle 
membra, emorroidi costituiscono uno dei loro disturbi; l’atonia del loro sistema 
venoso ci spiega la frequenza e la persistenza degli edemi. I capillari sono di 
una friabilità anormale e l’attestano le flussioni emorragiche che spesso si osser¬ 
vano nel decorso della gotta, la porpora e la frequenza dell’emorragia cerebrale. 

Non si avrebbe un’idea esatta circa la frequenza delle alterazioni dell’APPA- 
rato respiratorio nei gottosi, se non si considerassero che le concrezioni di 
urato di soda rinvenute una volta nelle pareti dei bronchi da Bence Jones, 
nelle cartilagini e nei legamenti della laringe (Garrod, Virchow). Benché Gigot- 
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Suard abbia affermato di aver rinvenuto dell’urato di soda nel muco bron¬ 
chiale, pure la frequenza delle bronchiti croniche dei gottosi probabilmente 
non devesi attribuire all’eliminazione di questo sale pelle ghiandole della 
mucosa bronchiale. L’enfisema costituisce una delle manifestazioni più precoci 
dell’artritismo; l’asma, il catarro bronchiale cronico, le congestioni polmonari 
gli fanno corteggio. Si riscontra anche abbastanza spesso la sclerosi polmonare 

e la dilatazione bronchiale. 

% 

L’apparato digerente dei gottosi ci offre da considerare poche alterazioni, 
ove si eccettuino quelle del fegato e dell’intestino; la loro patogenesi è com¬ 
plessa e nella loro produzione non influisce soltanto la gotta. 

Così l’iperemia del fegato , che si manifesta negli accessi di gotta, non con¬ 
durrebbe probabilmente che alla congestione cronica se ad un certo periodo 
dell’evoluzione della malattia i disordini cardio-vascolari non producessero il 
fegato cardiaco. Molti gottosi, e sono d’ordinario gli obesi, hanno il fegato 
grasso. Si osserva anche la sclerosi del fegato in buon numero di gottosi; ma 
quale parte devesi attribuire alla loro intemperanza nella patogenesi di queste 
cirrosi? Rendu è fra quelli che pensano che la gotta possa direttamente pro¬ 
durre la sclerosi epatica, come le infiammazioni interstiziali del cuore e del 
rene, che così spesso coincidono con quella del fegato negli individui di razza 
o di temperamento gottoso. Per ispiegare la frequenza dello sviluppo esagerato 
del fegato nei gottosi, dimostrato dalla clinica meglio ancora che dall’anatomia 
patologica, conviene anche tener conto della dispepsia abituale cui vanno soggetti 
questi ammalati, della dilatazione dello stomaco, che non è rara a riscontrarsi 
in essi, dispepsia e gastrectasia che sappiamo esser capaci da sole a mante¬ 
nere la congestione e la tumefazione del fegato. 

I gottosi sono quasi tutti soggetti in un’epoca od in un’altra della loro 
vita a disturbi gastrici ed intestinali. Ciò non pertanto le alterazioni dello 
stomaco e dell’intestino che si riscoprano alla loro autopsia pare non dipen¬ 
dano direttamente dalla gotta, se non in casi eccezionali. 

La gastrite catarrale cronica, la dilatazione dello stomaco sono della stessa 
natura di quelle, che si trovano in tutti gli individui i quali per lunghi anni 
hanno sovraccaricato lo stomaco con un’alimentazione troppo copiosa o male 
adatta. Non si riscontrò mai la presenza di urato di soda nella mucosa gastrica. 
Le ecchimosi, le erosioni e le ulceri possono essere sotto la dipendenza della 
gastrite ab ingestis o dell’uremia, che si mostra frequente fin da quando i reni 
sono sclerosati. 

NeWintestino si riscontrarono in via eccezionale piccole incrostazioni di 
urato di soda nelle villosità (Hayem); ma la maggior parte dei gottosi debbono 
attribuire l’enterite catarrale più o meno cronica, della quale sono affetti, alla 
dispepsia ed all’abuso del colchico. 

Le alterazioni del sistema nervoso sono pella maggior parte comuni: emor¬ 
ragie, rammollimento cerebrale da trombosi prodotta dall arterite che non ha 
alcunché di specifico. Si sarebbe potuto sospettare la presenza di infiltrazioni 
uriche nelle meningi e nel cervello, tenendo conto della frequenza della cefa¬ 
lalgia, delle vertigini e di altri sintomi cerebrali, cui vanno soggetti i gottosi. 
Sono registrate tuttavia nella scienza osservazioni molto rare, e quasi tutte 
antiche, di depositi urici sulle meningi (Watson, Gairdner, Dufour). Però anche 
Gornil constatò al microscopio dei cristalli di urato di soda nel liquido cefalo- 


468 


Gotta 


rachideo, e N. Moore trovò acido urico in un focolaio di rammollimento 
cerebrale in un gottoso con tofi articolari. Albert rinvenne delle concrezioni 
uriche sulle meningi spinali. 

Ollivier, all’autopsia di un gottoso che aveva presentato dolori costrittivi 
del collo, del torace e dell’addome con irradiazioni folgoranti nelle membra, 
riscontrò dei depositi tofacei alla faccia esterna della dura madre spinale dalla 
terza vertebra cervicale fino al canale sacrale, tofi che attorniavano le radici 
nervose e le comprimevano. 

Schroder van der Kolk vide il nevrilemma dei nervi periferici invaso da 
urato di soda. Le nevriti periferiche, da qualche anno studiate con cura, furono 
notate parecchie volte nei gottosi. 

[Sarà utile pel lettore aggiungere ancora brevi parole su alcune delle più 
recenti teorie, emesse sulla gotta, anche perchè su di esse si basa una terapia 
razionale, la quale vi ha dato risultati abbastanza buoni. E cominceremo subito 
dalla teoria di Gantani. 

Questo illustre clinico italiano è di parere che l’anomalia del ricambio, il vizio 
di vegetazione, che costituisce la sostanza della gotta, abbia la sua base princi¬ 
pale ed originale non nella crasi sanguigna, ma nei singoli tessuti produttori 
dell’acido urico. Fra questi tessuti occuperebbero nella gotta il primo posto 
le cartilagini e i tessuti periarticolari (legamenti, tendini, ecc.), che sogliono 
essere appunto i primi colpiti dagli attacchi gottosi a causa della lentezza del 
loro ricambio materiale, della loro povertà di vasi, delle loro diffìcili condi¬ 
zioni di circolazione: e fra le diverse cartilagini ammalano più facilmente 
quelle che sono più lontane dal cuore, quindi quelle delle estremità inferiori, 
dove anche la legge della gravità rende più difficile la circolazione, più dif¬ 
fìcile il versamento nel sangue dei prodotti del ricambio e del consumo locale. 
Questi tessuti, dotati già nel sano di un più lento ricambio materiale, arrive¬ 
rebbero ciò non di meno a dare ancora in esso urea, mentre nella gotta 
dànno soltanto o prevalentamente acido urico. La disposizione ereditaria alla 
gotta , soggiunge Gantani, implica anzitutto in questi tessuti (cartilagini, ecc.) 
per trasmissione in famiglia una lentezza di ricambio materiale (fisiologica¬ 
mente parlando) maggiore ancora di quella che esiste nel sano non prove¬ 
niente da genitori gottosi, e forse include anche anatomicamente una povertà 
e strettezza di vasi ancora maggiore di quella normale nei sani. Anche senza 
diretta eredità si può per un difetto congenito , avere quella condizione fisio¬ 
logica o questa anomalia anatomica nei tessuti in parola. 

Finché la circolazione in questi tessuti si compie senza disordine, e finché 
i prodotti del ricambio locale, non ostante la lenta circolazione, si riversano 
notevolmente nel sangue e quindi escono per le urine, l’individuo è sano, 
malgrado la sua disposizione alla gotta. Ma quando alle condizioni fisiologiche 
od anche anatomiche delle cartilagini articolari si aggiunge un’altra condi¬ 
zione, come quella di una alimentazione esuberante, non corrispondente al 
consumo, od irritante per la sua qualità (abuso di cibi, di liquori, di alimenti 
di risparmio, di latticini, di acidi, ecc.) per cui le cartilagini ricevono un 
materiale nutritizio loro non confacente, sicché ne viene perturbato il loro 
proprio processo di nutrizione; allora può succedere che la quantità dei pro¬ 
dotti del ricambio locale, e specialmente dell 'acido urico , diventi maggiore di 
quella che gli scarsi vasi, a lenta circolazione, possano riversare nel sangue. 
Questo poi riceverà egualmente maggiore quantità di acido urico, a causa 
della sua maggior produzione, donde un eccesso di questo corpo (e forse 
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anche di altri prodotti incompleti del ricambio) nel circolo; ma le cartilagini 
(assieme ai tessuti affini e vicini) ne conterranno e ne tratterranno anche esse 
di più. Una volta che i vasi sanguigni e linfatici delle cartilagini non arrive¬ 
ranno a far avanzare e riversare nel torrente circolatorio tutto l’acido urico 
che vi sì è prodotto, il medesimo, in forma di urato sodico, vi si depositerà, 
e per la densità degli umori rispettivi e per la loro minore alcalescenza (stan- 
techè l’introduzione di acidi favorisce assai lo sviluppo della gotta) vi si pre¬ 
cipiterà, e quindi irriterà meccanicamente (e fors’anche chimicamente) le parti, 
e produrrà quella infiammatone delle giunture , che costituisce l’essenza del- 
Vattacco gottoso regolare, il quale così considerato ha il carattere di reazione 
alla precipitazione in luogo dell’urato sodico là stesso prodotto. Per Can- 
tani quindi non si tratta di una deposizione nelle cartilagini dell’acido urico 
(urato sodico) esuberante nel sangue, ma di quello prodotto nella cartilagine 
stessa, e l’eccesso di esso nel sangue è dovuto unicamente a quel più, che 
colla cresciuta produzione nella cartilagine ha trovato luogo e mezzo di ver¬ 
sarsi nel sangue. Data una volta quella infiammazione reattiva delle giunture, 
le cartilagini aumentano ancora maggiormente la produzione dell’acido urico, 
perchè sotto l’influenza dello stimolo, o per dir meglio, del processo flogistico, 
il ricambio si altera maggiormente, la produzione dei prodotti di ricambio, e 
segnatamente dell’acido urico, cresce, mentre la stasi sanguigna e la povertà 
dei vasi, del sangue, perciò dell’ossigeno, non favorisce punto la trasforma¬ 
zione di questo acido urico in urea. La febbre che accompagna l’attacco 
gottoso, arriverà a trasformare in urea parte dell’esuberante acido urico assor¬ 
bito ma non tutto, e quindi le urine conterranno più urea, ma meno acido 
urico, benché nel sangue quest’ultimo sia accresciuto; le cartilagini ammalate 
però non hanno nulla da fare coll’aumento dell’urea nelle urine; ad esse sono 
da addebitarsi solo l’eccesso di acido urico nel sangue ed i depositi uratici in 
esse medesime. Quando l’attacco gottoso sta per finire, cioè, quando 1 infiam¬ 
mazione reattiva nelle cartilagini si risolve, furato sodico in esse accumulato 
si riversa di nuovo in maggiore quantità nel sangue, perchè la via della cir¬ 
colazione è facilitata; e siccome la febbre è contemporaneamente finita, la 
sua trasformazione in urea è di nuovo diminuita, e le urine conterranno oia 
meno urea, ma più acido urico, mentre il sangue continua progressivamente 

a contenerne meno. ... 

Siccome per condizioni patologiche, e talvolta per condizioni anatomiche 

congenite, anche altri organi possono dar luogo ad un rallentamento anor¬ 
male del loro ricambio, o possono aver una circolazione più lenta, più diffi¬ 
cile: così anch’essi potranno in modo analogo alle cartilagini in qualche caso 
dar luogo a questa anormale ritenzione, deposizione e precipitazione di urato 
sodico — ciò che potrà specialmente avvenire ne’ reni dopo ripetuti attacchi 
gottosi, grazie alla loro irritazione per furato sodico abbondante che rice¬ 
vono, alla densità delle urine, ecc., e così si potranno avere i depositi uralici 
della gotta irregolare , la quale se è dubbia per varii organi, nei qua 1 u 
ammessa, è pure stata constatata, in qualche caso bene osservato, ne a 

laringe, nei reni, nelle ossa, ecc. . 

Per quanto riguarda la gotta saturnina dessa, a seconda del Cantani, non 

sarebbe una gotta nel senso vero della diatesi urica : spesso non sarebbe che 
un’artrite, o piuttosto un attacco locale perfettamente simile alla gotta, dovuto 
non tanto ad aumento di produzione di acido urico quanto alla strettezza 
dei vasi minimi, cagionata dall’azione astringente del piombo nelle pareti 
vasali e dalla trombosi consecutiva di questi vasi, forse nemmeno sempre per 
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acido urico o per urati, ed allora sarebbe un attacco gottoso locale senza 
gotta nell’organismo, cioè senza disposizione o costituzione gottosa. 

Tale è in breve la teoria di Cantani sulla gotta, esposta quasi colle stesse 
parole del suo autore. 

Anche Senator tende a credere che una parte dell’acido urico si formi nelle 
cartilagini, ne fa però derivare la maggior parte della milza. Molto affine alla 
teoria di Cantani è quella di Ebstein. Egli considera “ il tessuto cartilagineo, e 
le altre sostanze connettive, come esclusivamente o quasi esclusivamente delle 
vie conduttrici per i succhi „, ma non come degli “ agenti attivi per se stessi 
nei processi di scambio dell’economia animale „, con Bartels ammette che i 
tessuti cartilaginei e fibrosi presentano delle condizioni favorevoli soltanto alla 
sepaiazione dell acido urico dal fluido nutritivo. Ebstein è portato ad accordare 
invece al tessuto muscolare, alle ossa, o al midollo osseo, una parte molto im¬ 
portante nello sviluppo della gotta articolare primitiva: da questi tessuti le 
cartilagini articolari riceverebbero le combinazioni uriche insieme coi materiali 
della nutrizione. Per quanto riguarda la localizzazione speciale dei depositi 
uratici, Ebstein invoca il rallentamento della circolazione, e forse le proprietà 
particolari dei tessuti che i succhi nutritivi debbono attraversare; però egli 
non crede che il deposito di urati sia causa delle necrosi, ma che invece avvenga 
l’inverso. • Gli urati circolano, dice Ebstein, nei succhi sotto forma di com¬ 
binazioni uriche neutre. Essi cristallizzano nei depositi gottosi sotto forma di 
composti acidi, principalmente sotto torma d’urato acido di soda. Perciò un acido 
libero è necessario; ma la sua formazione è esclusivamente sottomessa a delle 
condizioni locali. Quest’acido libero non è manifestamente presente che nelle 
parti necrotiche; infatti è soltanto in queste ultime che gli urati cristallizzano. 
Possiamo affermare che la formazione dell'acido libero 'e un effetto della necrosi „. 
Per Ebstein, l’acido urico, non per sè, ma disciolto sotto forme di urato, diventa 
un veleno chimico, che uccide il tessuto sul quale spiega la sua azione; nei tes¬ 
suti necrosati poi, come si disse, si cristallizza l’acido urico. 

Pfeiffer ha ultimamente emesso sulla gotta delle idee diverse da quelle finora 
dominanti : secondo lui, la diatesi urica e la disposizione alla gotta non è la 
conseguenza di una semplice ritenzione di acido urico normalmente formato, 
nè di aumentata produzione del medesimo: fuori degli attacchi gottosi anzi 
verrebbe prodotta minor quantità di acido urico dal gottoso che dal sano. 
È un’ alterazione qualitativa della formazione dell’acido urico, per cui questo 
viene prodotto dai gottosi non in una forma facilmente solubile come nei sani, 
ma invece sotto una forma difficilmente solubile. Per questa ragione l’acido urico 
si separa rapidamente dal sangue e dai succhi, e, non potendo essere pronta¬ 
mente asportato dai luoghi di sua formazione appena prodotto, facilmente si 
deposita nei tessuti semplicemente imbibendoli, o sotto forma di tofì. Da ciò 
deriverebbe la scarsezza dell’acido urico nelle urine dei gottosi, e per la pro¬ 
gressiva depressione di tutto il ricambio materiale l’insorgere di grave cachessia 
e di alterazioni locali nei vari organi fino ad aversi l’esito letale. Lo stato got¬ 
toso cronico è costituito, secondo Pfeiffer, da questo acido urico diffìcilmente 
solubile, l’attacco acuto di gotta è dato dall’aumento dell’alcalescenza del 
sangue e degli umori, per cui l’acido urico depositato nei tessuti verrebbe 
disciolto, versato in circolo, e produrrebbe i dolori e la flogosi gottosa. 

Egli fonda la sua opinione sui seguenti esperimenti: 

1° Dall’urina di un malato raccolta nelle 24 ore si tolgono due porzioni 
eguali, ad una delle quali si aggiunge un decimo di acido cloridrico del peso 
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specifico di 1.12, mentre l’altra si fa passare prima per un filtro contenente 
acido urico chimicamente puro, e poi si tratta con la medesima quantità di 
acido cloridrico: dopo 48 ore le due urine si filtrano separatamente e si pesa 
l’acido segregato da ognuna. Nei ragazzi, nelle donne, nei vecchi, ambedue le 
urine, cioè quella filtrata nell’acido urico e quella non filtrata, segregano, dopo 
l’aggiunta dell’acido cloridrico, la slessa quantità di acido urico; negli uomini 
sani invece Purina filtrata nell’acido urico dà coll’acido cloridrico meno acido 
urico che quella non filtrata, e nei gottosi e calcolosi (urolitiaci) la prima ne 
segrega assai meno ancora che la seconda, perchè Purina dell’uomo sano, ed 
in molto maggior proporzione quella del gottoso ed urolitiaco, perde nel filtro 
urico una parte dell’acido urico contenuto, e la perde per attrazione non tanto 
meccanica quanto chimica. Quindi esiste, secondo Pfeiffer, un acido urico più 
facilmente attirato, ed un altro meno facilmente attirato dall’acido urico sul 
filtro. Pfeiffer trae da questo esperimento una deduzione utile, qualora fosse 
vera, pel diagnostico: Un’urina., egli dice, che dopo di avere filtrato attraverso 
0,20 e 0,50 gr. di acido urico, non contiene più acido urico precipitabile con 
acido cloridrico, o ne contiene solo traccie non apprezzabili, appartiene sicu¬ 
ramente ad individuo soggetto a diatesi gottosa, cioè gottoso o nefrolitiaco. 
Ciò non può avvenire per le urine appartenenti a persone sane o affette da 
altre malattie, a meno che siano sotto l’influenza di speciali medicamenti, ad 
esempio del salicilato di soda. Per ottenere la completa precipitazione dell’acido 
urico delle urine dei sani nel filtro occorre che desse urine attraversino maggior 
quantità di acido urico, un grammo per lo meno. 

2° Pfeiffer avrebbe inoltre visto che il processo infiammatorio destato 
dall’iniezione di acido urico sotto la pelle (0,60 in soluzione sterilizzata di clo¬ 
ruro di sodio) viene di gran lunga aumentato dall’introduzione nell’organismo 
di alcali, per cui si determinerebbe un vero attacco di gotta locale; l’intro¬ 
duzione di acidi minerali e di salicilato di soda mitiga ed annienta lo stesso 
processo. Così pure l’iniezione degli alcalini, di fosfato sodico, può decorrere 
senza reazione nei gottosi, mentre nei sani è dolorosa. 

Come causa delle manifestazioni locali della gotta, della necrosi dei tessuti, 
invoca poi lo Pfeiffer i traumi e la maggiore vulnerabilità dei tessuti. 

Murri e Gantani sottoposero a fina critica le idee di Pfeiffer, e noi crediamo 
utile invitare addirittura il lettore che si interessi della cosa a leggere le loro 
bellissime e dotte Relazioni fatte nell’argomento al II Congresso della Società 
di Medicina interna in Roma (1888, Milano, F. Vallardi ed.). 

Inoltre nella Clinica di Pisa, Feliziano Feliziani (Rivista gen. it. di clinica 
medica , 1890, n. 15-16), ha ripetuto parte delle esperienze di Pfeiffer, senza 
però che i risultati fossero del tutto concordi con quelli del suddetto autore; 
soprattutto trovò frequentemente nei gottosi mancante la precipitabilità dell acido 
urico, e visto questa in una serie di malattie o peculiari condizioni dell orga¬ 
nismo, affatto estranee alla gotta o alla urolitiasi. Per cui venne a negale a 
sintonia di Pfeiffer ogni valore patognonomico. Quindi la teoria di P temer 
non può ormai più reggersi nè davanti alle acute critiche di Mimi e Cantam, 

nè davanti ai risultati contraddittorii degli esperimenti. 

Questi brevissimi cenni sugli studi fatti intorno a questo argomento negli 
ultimi tempi, che non hanno nemmanco la pretesa di essere completi (a bella 
posta tralasciamo per brevità di riferire sulla teoria di Hong, cui accennammo 
del resto già più sopra di passaggio), dimostrano quanto cammino si debba 
ancora-fare prima di poter dire che siamo in possesso di una dottrina com¬ 
pleta della gotta. Quello che possiamo dire di sapere finora si riduce in poche 
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formole, che meglio non potrebbero essere riassunte che usando le stesse parole 
di Murri (nella lettura sopracitata): 

“ L’acido urico eccede nel sangue e nei tessuti dei gottosi. Non questa sola 
ma esistono anche altre diatesi uriche, le quali però ne differiscono essen¬ 
zialmente. Nell’organismo sano o malato (purché non gottoso) giammai l’acido 
urico si accumula nel sangue. L’uricemia dunque rivela condizioni ancora 
ignorate, ma proprie ai gottosi, poiché senza di queste l’acido urico passerebbe 
nell’urina o si trasformerebbe, come fa costantemente nella vita sana o malata. 

Non potendosi dunque ammettere uricemia senza condizioni preparatorie, 
che la rendano possibile, non si può neppur credere che la gotta consista tutta 
nell’uricemia. 

Però dove esiste uricemia, c’ è gotta,' almeno in potenza. 

Quantunque le condizioni preparatorie della uricemia sieno ignorate nella 
loro natura, pure si può affermare che esse conducono a questi due effetti: 
1° diminuzione dell’escrezione di acido urico per i reni; 2° diminuzione del 
potere chel’ organismo possiede di trasformare questo corpo in grandissima copia. 

Queste mutate condizioni d’ambiente organico, le quali fanno sì che l’acido 
urico sia eliminato meno e trasformato meno, non possono concepirsi che 
quali effetti d’impercettibili modificazioni dell’attività cellulare. 

L’antico concetto di una materia yeccans dev’ essere abbandonato, perchè 
l’acido urico, che inquina il sangue, non rappresenta la malattia e neppure 
il fatto suo principale. La grande varietà dei disordini gottosi non si spiega, 
se non ammettendo, che la parte patogenica dell’uremia è varia rispetto al 
fatto complesso. Stante la coesistenza di condizioni morbose ignote non si può 
determinare per ognuno dei processi gottosi quale parte spetta all’uricemia; 
ma non possono servire a negarla del tutto nè l’osservazione di altre malattie 
con diatesi urica, nè l’esperimentazione cogli urati iniettati, perchè nell’ uno 
o nell’altro caso non si tien conto che di un fattore solo, mentre nella gotta 
ce n’è più d’uno, ed è evidente che quello che si trascura, potrebbe avvalo¬ 
rare o contrariare gli effetti propri dell’acido urico. 

La grande diversità dei sintomi e delle alterazioni anatomiche dei gottosi 
sarebbe incomprensibile, se non si ammettesse che l’uricemia è soltanto una 
delle loro cause e non sempre operativa nella stessa proporzione „ (S.)]. 

Profilassi e cura. — Quale regime e quali precauzioni debbono consigliarsi 
al figlio di un gottoso o ad un soggetto molto predisposto a questa diatesi 
per eredità? 

L’alimentazione non deve essere abbondante, o piuttosto il medico deve 
sorvegliarne la qualità nello stesso tempo della quantità: “ Se tu vuoi vivere 
immune dalla gotta ti conviene esser povero o vivere come tale „ (Petrarca). 
L’alimentazione non sarà nè esclusivamente azotata, nè esclusivamente vege¬ 
tale, ma mista. Il latte, somministrato in modica quantità, vi potrà figurare 
utilmente col doppio vantaggio di alcalino e di diuretico. 

Come bevanda alcuni autori consigliarono unicamente l’uso dell’acqua, ma 
con pochi seguaci. Secondo Bouchardat, il vino bianco è utile perchè è diu¬ 
retico, contiene potassa e poco tannino. I vini rossi vecchi, specialmente il 
Bordeaux, possono essere anche permessi ai gottosi. Non è altrettanto pei 
vini di Borgogna, che contengono troppo tannino e, come spiritosamente disse 
Scudamore, contengono la gotta in ciascun bicchiere. 

Il sidro, preconizzato da alcuni medici, è respinto da altri: Lecorché notò 
che i paesi di produzione del sidro sembrano fornire buon numero di gottosi. 
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L’accordo è unanime pella proscrizione della birra e specialmente di alcune 
birre inglesi quali la porter, la pale-ale , che sono alimenti della gotta per 
eccellenza (Todd). Scudamore afferma che a Londra la gotta cominciò a pene¬ 
trare nel popolo, quando si generalizzò l’uso della birra porter. 

Gli esercizi muscolari e specialmente le passeggiate all’aria libera saranno 
molto utili; conviene però aver cura di evitare la fatica eccessiva, la stan¬ 
chezza, e regolare progressivamente il lavoro muscolare proporzionandolo alle 
forze del soggetto. Del resto debbono temersi tutte le cause di reale indebo¬ 
limento dell’organismo; non è noto che la mancanza del sonno, gli eccessi 
nel coito, il lavoro intellettuale troppo intenso possono produrre lo scoppio 
di accidenti gottosi? Lecorché, ricordando la sventura di Sydenham, che fu 
colpito dal suo più violento accesso immediatamente dopo avere scritto il 
Trattato della gotta , cita il proprio esempio: si è in seguito ad un eccesso di 
lavoro che scoppiò il suo primo accesso di gotta. 

Il gottoso dovrà evitare il freddo umido, cercare climi caldi e secchi; 
indosserà vesti calde, flanelle, ed eviterà con cura tutte le cause di raffred¬ 
damento. Contemporaneamente sono indicati tutti i mezzi che hanno per 
iscopo di mantenere ed attivare le funzioni della pelle; tali sono le frizioni 
secche con guanti di crine, il massaggio, l’idroterapia, i bagni caldi ed anche 
i freddi nei soggetti giovani e robusti. 

Bouchard insiste sulla necessità di cominciare la profilassi della gotta fin 
dalla giovinezza: “ Voi esigerete, dice egli, soprattutto che il bambino viva 
all'aria libera, baderete alla pratica regolare delle cure della pelle, dei bagni, 
delle lozioni fredde, delle frizioni. Modererete l’abitudine funesta e sì comune 
di dare al bambino carni in eccesso. Nel periodo dell’infanzia, consacrato alla 
istruzione, consiglierete di non fare applicare troppo a lungo la mente, di non 
isforzare gli esercizi intellettuali, di lasciare una parte più larga all’attività 
fìsica e di intercalare alle ore di studio quelle del lavoro muscolare fatte 

all’aria aperta, al sole ed in piena libertà.Sappiamo che le abitudini viziate 

della nutrizione si stabiliscono pella ripetizione quotidiana di condizioni sfa¬ 
vorevoli. Si è colla sorveglianza quotidiana, colla lotta continua che si arri¬ 
verà a correggere queste abitudini ed a rendere agli scambi nutritivi la loro 

attività normale „. . 

Quest’igiene anti-gottosa è della più alta importanza, molti podagrosi non 

avrebbero passato i limiti di una diatesi latente, se avessero saggiamente seguito 
queste prescrizioni, che possono essere leggermente modificate secondo i sog¬ 
getti. Conviene però riconoscere che, malgrado l’osservanza di queste rego e 
igieniche, alcuni individui affatto particolarmente predisposti alla gotta per 
influenza ereditaria non saranno meno soggetti alle sue diverse manifestazioni. 
Non hanno tuttavia tali regole, anche in questi casi, l’ immenso vantaggio di 
diminuire la gravità degli accidenti, di procrastinare il ritorno delle crisi e 

di aiutare attivamente la terapia del male? 

Come regolarsi quando si ha a che fare con un ammalato colpito da un 

attacco acuto di gotta? 

Gli antichi autori pensavano che convenga rispettare a qualunque costo la 
manifestazione gottosa pel pericolo di veder comparire per metastasi le piu 
gravi complicazioni viscerali: essi ritenevano estremamente dannoso 1 allon- 
tanare “ le materie peccanti, che cercano di eliminarsi pelle articolazioni. Cosi 
si spiega il precetto di Cullen, che riassumeva il trattamento dell accesso got¬ 
toso in due parole: “ Pazienza e flanella . ; - e la terapia cosi semplice di 
Fuller: “ Astinenza, flanella, pazienza e riposo Sono queste le stesse norme 
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d’astensione che abilmente sviluppò il satirico Luciano: nella sua Tragopo- 
dagra , la Gotta, dopo aver ricordato tutti i mezzi più o meno inutili dei quali 
si armano i mortali per combatterla, grida : “ Tutte quelle genti sono insensate 
e non fanno che irritare la mia collera; perciò io le tratto senza misericordia. 
Per quelli però che non fanno alcunché contro di me, io uso indulgenza e 
bontà a loro riguardo 

Gli antichi avevano osservato bene, nel senso che l’accesso di gotta deve 
essere rispettato e che non conviene mai farlo abortire con alcuni mezzi pro¬ 
posti in certe epoche (emissioni sanguigne, rivulsivi locali energici). Nemmeno 
conviene moderare mai l’attacco od abbreviarlo (Bouchard). Ci si contenterà 
di sorvegliare e consigliare l’ammalato impedendogli di fare tentativi tera¬ 
peutici capricciosi o fantastici. Si cercherà di convincerlo che il suo attacco 
è utile e che gli convien rassegnarsi a tollerarlo per alcuni giorni a fine di 
evitare futuri mali più gravi. 

In principio conviene tenere l’ammalato a dieta, ma somministrargli bevande 
abbondanti, fresche all’uopo: tisane, acqua d’orzo, infuso di picciuoli di ciliege, 
di parietaria. Bouchard aggiunge volentieri all’acqua fredda del carbonato di 
soda o dell’acetato di potassio quando le urine sono scarse e sedimentose; si 
può somministrare la litina alla dose di 1 gr., o di gr. 1,50 al giorno in un 
infuso caldo aromatico; questo rimedio però è molto utile negli intervalli degli 
accessi. 

Quando comincia la defervescenza della febbre si dànno alcune frutta cotte, 
quando è scomparsa si aggiungono legumi verdi, più tardi si torna alla carne 
bianca. 

Il trattamento deve variare secondo l’intensità dell’accesso: si deve istituire 
una vera cura specialmente quando la flussione articolare è considerevole ed 
i dolori sono vivi. 

Il riposo completo dell’articolazione è indispensabile: essa deve essere 
tenuta nell’assoluta immobilità. La si spalma con un linimento calmante o 
con laudano, di poi la si avviluppa con ovatta ricoperta da un foglio di taffetas 
gommato. Se questo trattamento non procura sollievo si può ricorrere a suffu¬ 
migi calmanti o ad un cataplasma, se l’ammalato ne può sopportare il peso. 

Non si somministrano vomitivi per quanto la lingua sia sporca, e se vi ha 
costipazione ci si contenterà di clisteri in principio; non si useranno i purganti 
(sali neutri) che dopo la defervescenza. 

Se il dolore è molto vivo si può con riguardo somministrare del cloralio 
se non vi hanno lesioni cardiache gravi anteriori, ma non si prescriverà mai 
l’oppio e specialmente la morfina per iniezioni ipodermiche. Si può diminuire 
l’intensità delle flussioni articolari usando specialmente il salicilato di soda a 
dosi moderate (3, 4 grammi) dopo essersi assicurati che i reni sono sani. Non 
conviene prolungare per lungo tempo l’uso di questo medicamento conside¬ 
rato eccellente contro la gotta acuta da G. Sée, perchè, se rende servigi dimi¬ 
nuendo i fenomeni dolorosi attenuandone la violenza dei parossismi, pure il 
suo uso non è scevro d’inconvenienti: se si elimina incompletamente si pos¬ 
sono vedere intervenire gravi accidenti nervosi. 

Quando la temperatura passa i 40° si darà un grammo di solfato di chi¬ 
nina in 2 dosi prese ad un’ora d’intervallo e nel pomeriggio; la temperatura 
e l’agitazione notturna diminuiranno, ma non il dolore e la flussione. 

Se vi hanno vomiti, si somministreranno pezzetti di ghiaccio; — se vi ha 
singhiozzo si farà bere dell’acqua cloroformizzata; — se sopravverranno dolori 
epigastrici si applicheranno cataplasmi molto caldi e senapizzati. 
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Quando vi siano delle complicazioni bronchiali, pleuriche, delle congestioni 
od emorragie polmonari si insisterà sui rivulsivi toracici (ventose od anche 
mignatte). 

La questione più discussa è sempre quella se convenga far uso dei preparati 
di colchico. L’empirismo e la tradizione insegnarono che il colchico ha la 
proprietà di diminuire o di sopprimere l’attacco di gotta; così si spiegano i 
successi di tante specialità anti-gottose, nelle quali entra per larga parte questo 
medicamento. Bouchard ha manifestato molto chiaramente la sua opinione su 
questo argomento: “ Dopo il 12° giorno, se le manifestazioni dell’accesso non 
sono più attive, se niente ci rivela un lavorìo che conduca ad una nuova mani¬ 
festazione flussionaria, voi potrete arrestare l’accesso col rischio però di vederlo 
ripetersi in 3 settimane. E preferibile avere due accessi corti e vicini che uno 
solo e lungo. Si ò coll’aiuto del colchico che potrete abbreviare un attacco di 
gotta e questo a mio parere è il solo uso legittimo che si possa fare nella 
cura della gotta di .questo prezioso medicamento „. Bouchard per questo, dopo 
il 12° giorno soltanto, dà 10 o 12 grammi di vino di colchico in una pozione 
da prendersi 3 giorni di seguito. 

Si usano anche le alcoolature, le tinture alla dose di 1 o 2 grammi al 
giorno, sorvegliando però l’ammalato per vedere se non compare diarrea o 
vomito. Si somministrano ad esempio 20 gocce di tintura di colchico mattina 
e sera; 1 grammo di tintura contiene almeno 50 gocce. 

Dujardin-Beaumetz (1) indica la formola seguente: 

P. Tintura di colchico. \ 

Alcoolatura di radice di aconito.( _ 

Tintura di gialappa composta.I 

Tintura di chinina.) 

30 gocce della mescolanza da prendersi al mattino, a mezzogiorno, alla sera 
in un bicchiere di infuso di frassino. 

Lecorché non va oltre alla dose quotidiana di gr. 2 o 4 di tintura, di gr. 0,20 
di polvere o di gr. 0,05 o gr. 0,10 d’estratto in pillole: egli diminuisce grada¬ 
tamente la dose a misura che vanno scomparendo i fenomeni acuti. 

Sarà sempre prudente amministrare il colchico con circospezione, a dosi 
piccole per saggiare la suscettibilità dell’ammalato: conviene anche sorvegliare 
il suo uso come per tutti i medicamenti attivi e sospenderlo quando comin¬ 
ciano a comparire profusi sudori ed una diuresi abbondante (Galtier-Boissière). 

Passato l’attacco di gotta, Lecorché crede molto indicato l’uso del salici¬ 
lato di soda nella gotta con concrezioni tofacee e tendente alle deformazioni 
articolari ed a continue riacutizzazioni subacute. Dato di tanto in tanto per 
parecchi giorni alla dose di 4 a 6 grammi nell intervallo degli attacchi, esso 
fa aumentare ciascuna volta in notevoli proporzioni le quantità dell’acido urico 
contenuto nelle urine e sottrae così al sangue l’eccesso di urato di soda. Il 
salicilato di soda presenta in tal caso il triplice vantaggio: 1° di prevenire o 
diminuire il numero degli attacchi; 2° d’impedire la formazione di anchilosi 
e di fare scomparire gl’indurimenti articolari; 3° di facilitare il riassorbimento 
dei depositi urici. La medicazione salicilica conviene specialmente nella gotta 
articolare, ma alcuni medici l’usarono con vantaggio anche nella gotta viscerale. 


(1) Legons de clinique thérapeutiquej t. Ili, p« 4*76. 
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[Molto utile nell’accesso di gotta si è la fenacetina data alla dose di un 
grammo per volta, alla quale si possono aggiungere due centigrammi di oppio 
(ogni grammo di fenacetina): il rimedio modera il dolore e la febbre, produce 
sedazioni utili in simile malattia; non si oltrepassi la dose di 2 a 4 gr. al 
giorno, e si tenga conto naturalmente dello stato del cuore (S.)]. 

Il trattamento alcalino è certamente il più importante: negl’intervalli degli 
accessi di gotta in Inghilterra si usano di preferenza i sali di potassio e spe¬ 
cialmente il carbonato; questo sale, secondo Roberts, agirebbe sull’acido urico 
e sugli urati. In Francia si preferiscono generalmente i sali di sodio e special- 
mente il bicarbonato; questi sali prevengono la formazione dei depositi di urati 
e li sciolgono se formati; essi aumentano l’alcalescenza del sangue e trasfor¬ 
mano Furato acido di soda in urato neutro. Gharcot e Bouchard potettero 
somministrare ad ammalati fino a 30 grammi di bicarbonato di soda senza 
osservare alcun indizio di cachessia alcalina ; a più forte ragione questo trat¬ 
tamento non può avere influenza dannosa, allorquando si somministrano gli 
alcali alla dose abituale di 3 a 5 grammi per giorno. Conviene però sempre 
astenersene quando si tratta di vecchi, la cui gotta è atonica e che hanno 
tendenza all’anemia. 

L’acido benzoico sarebbe egualmente utile (Ure, Bence Jones) per trasfor¬ 
marne l’acido urico contenuto nel sangue in acido ippurico; così si preconizzò 
l’uso dei benzoati di soda, di calce, d’ammoniaca; il primo però è ordinaria¬ 
mente meglio sopportato dallo stomaco. 

La litina fu messa in voga specialmente da Garrod: si somministra il car¬ 
bonato di litina alla dose di gr. 0,50 per ciascun pasto in acqua carica di 
acido carbonico. Bouchard preferisce il joduro di litio che, oltre alla sua 
grande solubilità, riunisce forse anche le proprietà alteranti del jodo a quelle 
della litina. j 

Il medico deve sorvegliare attentamente lo stato delle funzioni digestive 
del gottoso: sostenerne l’appetito con amari, eupeptici, eccitomotori della 
muscolare gastrica (stricnina), mantenere la regolarità dell’alvo con lassativi 
(rabarbaro, zolfo, cremor di tartaro, acque minerali), opporsi alle fermenta¬ 
zioni putride della cavità digerente coll’uso assennato di antisettici intestinali 
(naphtol e salicitato di bismuto, salicitato di naphtol); combattere le conge¬ 
stioni epatiche col calomelano a piccole dosi quotidiane prolungate per 2 o 3 
settimane. 

Si potrà anche utilizzare il trattamento idrominerale. Lecorché ne riassume 
le indicazioni in tal modo: “ Si dovrà tener conto delle forze dell’ammalato, 
dice egli (1), dell’età della gotta, della violenza degli attacchi, si preferiranno 
le acque contenenti molto bicarbonato sodico pegli individui forti, i cui accessi 
presentino carattere di grande violenza; si consiglieranno le acque contenenti 
solfato di soda ai gottosi nei quali esiste catarro gastro-enterico, pletora addo¬ 
minale, e si riserberanno le acque contenenti bicarbonato e solfato calcarei 
per quei gottosi i quali pare siano molto vigorosi o nei quali gli attacchi arti¬ 
colari non presentano che caratteri di debole intensità. Ai gottosi, nei quali 
la diatesi si rivela specialmente per manifestazioni viscerali, si prescriveranno 
egualmente le acque con poco bicarbonato sodico, con bicarbonato e solfato 
calcarei „. 

I ripetuti attacchi di gotta lasciano per lo più delle lesioni nelle articolazioni 
colpite. Quando si osservano ricadute subacute analoghe all’attacco di gotta 


(1) Traiti de la Goutte , p. 700. 
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stenica, contro la rigidità articolare, contro i tofì, se lo stato delle parti molli 
lo permette, si impiegheranno con vantaggio le frizioni, il massaggio, le doccie 
solforose localizzate od anche l’elettricità, usala già da lungo tempo, alla quale 
però le memorabili scoperte di Edison accrebbero la notorietà (1). Se le 
funzioni digestive sono regolari si somministrerà joduro di potassio o di sodio 
alla dose di 30 a 50 centigrammi al giorno; se questo sale non fa scomparire 
i tofì ne può impedire nuove produzioni. 

Quando le manifestazioni articolari scompaiono davanti ai disordini visce¬ 
rali di origine gottosa, conviene istituire un trattamento speciale a seconda 
dell’organo ammalato (stomaco, apparato genito-urinario, circolatorio, ecc.); 
talora anche questi disturbi precedono le manifestazioni articolari. Il medico 
dovrà per questo ricordarsi che si trova in presenza di un gottoso ed agire 
in conseguenza. 

Riassumendo, la cura della gotta è complessa: “ Le precauzioni igieniche 
debbono entrarvi per gran parte come vero trattamento propriamente detto 
della diatesi. Ciò che nella gotta conviene curare si è la malattia e non Vaccesso 
gottoso. Veramente gli ammalati reclamano il nostro intervento per l’accesso, 
pronti a sottrarsi ai nostri consigli non appena sia cessato il dolore, e non 
badano affatto a modificare il loro stato con i dovuti riguardi alla loro salute 
nel periodo intercalare. Essi si curano, quando ogni trattamento è illusorio e 
si abbandonano alle loro abitudini generalmente viziate, quando appunto la 
medicina potrebbe recar loro vantaggio. Si avviano così per colpa loro alla 
impotenza ed alla morte. Sono nel loro diritto, è però bene che siano avvertiti 
ed è nostro dovere il prevenirli „ (Bouchard). 

[Cantani non approva del tutto il regime dei gottosi riferito dall’autore, 
specialmente per quanto riguarda l’uso dei latticinii. La dieta che egli prescrive, 
la quale è pure raccomandata in massima da Ebstein e Pfeiffer, per quanto 
questi partano da un concetto diverso della malattia, e specialmente Pfeiffer 
si allontani da tutti per il modo di curare l’accesso acuto di gotta, la dieta 
di Cantani, ripetiamo, che deve seguirsi dai candidati alla gotta o negli inter¬ 
valli degli attacchi acuti di gotta, si è la seguente : 

“ Vitto costante di carne, brodi, uova, pesce e verdura erbacea, quest’ul- 
tima relativamente in maggiore quantità, invece la carne, il pesce, le uova, 
sempre in quantità più modica; moderazione in generale nel mangiare, anche 
dei cibi concessi, da non saziarsi mai completamente e da non provocare 
catarri gastrici e neppure transitorie indigestioni. Assoluta proibizione per due 
o tre mesi del caffè, vino, birra, alcool, latte, dei latticinii, farinacei, dolciumi, 
degli acidi, degli aromi Cantani raccomanda di bere moltissima acqua, 
almeno due o tre litri al giorno, acqua comune ed acqua carbonica oppure 


(1) Traitement de la goutte par la méthode d'Edison, Brissaud ; Mercredi médical, genn. 1891. 
[Il merito di aver applicato l’elettricità alla cura delle malattie interne, nel senso d. cercare di 
introdurre farmaci nell’interno dell’organismo per mezzo della corrente continua, spetta al vene¬ 
ziano Pivati, membro dell’Accademia di Colonia (1743), che dopo aver conseguito dei successi 
in varie malattie, si occupò pure della gotta. Egli non aveva a sua disposizione ,1 carbonato d. 
litina, nè gli apparecchi elettrici moderni: Galvani aveva in quell’epoca dieci anni, e Volta nasceva 
appena allora. Pivati però si era già fatto il concetto del potere dissolvente della corrente elettrica 
sui sali, e l’aveva tentata sull’arsenico, sul fosforo, sull’antimonio, ecc.; egli servivas. di un cilindro 
di vetro spalmato di sostanze minerali. Resta del Pivati una relazione di uno splendido esito otte¬ 
nuto su di un vescovo di Sebenico, diesi trovava a Venezia con man, e piedi rattrappiti dalla gotta; 
dopo poche sedute il vescovo riebbe l'uso delle mani, e potè camminare liberamente, battendo 
perfin dei piedi in terra , e inneggiando al prodigio della sua guarigione, operata con un metodo 

fondato sullo stesso principio di quello di Edison (S.)]. 
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acqua di Vals o di Vichy; la mattina possibilmente anche un bicchiere di 
acqua alquanto calda, o meglio ancora di acqua naturale di Carlsbad riscal¬ 
data a bagno-maria (Muhlbrunn o Sprudel, oppure Schlossbrunn). Il paziente 
deve inoltre fare molto moto a piedi ed all’aria aperta, poco sonno, e non 
dormire assolutamente mai dopo il pranzo o dopo la cena; sono per di più 
molto utili gli esercizi ginnastici o altri lavori muscolari, o cerebrali e, nella 
stagione buona, molti e brevissimi bagni colle dovute cautele. Per medicina 
si prescrivono alcalini in grande quantità, specialmente litina e potassa, ed 
anche il joduro di potassio, e talvolta, ma sempre soltanto ad intervalli, piccole 
dosi pure di solfuro di potassio (5-10 centigr. per dose, al maximum 10*20 center 
al giorno) insieme con qualche alcalino. b ' 

Cantani prescrive volentieri ai gottosi la seguente medicina da prendersi 
regolarmente: 

P. Bicarbonato di soda.g r 

Carbonato effervescente di litina .... centigr. 

Carbonato neutro di potassa.g r . 

Acqua di fonte. » 

Acqua di finocchio. » 

S. se ne prenda una metà al mattino ed una metà alla sera, oppure 


P. Bicarbonato di soda.g r> io 

Carbonato effervescente di litina. » 5 

Citrato di potassa . . . . » 20 

M. D. in polveri eguali. 20 


S. una cartina al mattino ed una alla sera in acqua di Seltz artificiale. 

Contro l’attacco gottoso Cantani dà il colchico, perchè gli pare abbia “ una 
azione specifica sul ricambio materiale delle cartilagini articolari e dei vicini 
tessuti, soggetti alla gotta „ non essendo necessario darlo ad alta dose che 
riesca purgativa, pur non credendolo un vero specifico contro la gotta; egli 
prescrive l’applicazione per clistere della tintura di semi di colchico (3-6- 
12 gr. di tintura in 120 gr. di acqua amidata 0 decotto di riso con 15-20 
goccie di laudano, da servire per tre piccoli clisteri che si applicano uno al 
mattino, uno al mezzogiorno ed uno alla sera). Oltre gli alcalini durante gli 
attacchi acuti di gotta si usano pure con utilità i purganti: l’acqua e il sale 
di Carlsbad, di Marienbad, di Hunyadi-Jànos, di Piillna, ecc. 

L’acido benzoico non ha risposto nella pratica al concetto teorico che 
l’avea indicato: “ non è affatto in poter nostro far arrivare l’acido benzoico, 
in un tempo determinato in un dato punto, dove potrebbe incorporarsi colla 
glicocolla, avanti che questa si unisse all’acido cianico „ (Bunge) (S.)]. 
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CAPITOLO VII. 

Reumatismo cronico progressivo (1) 

(Poliartrite deformante. — Pseudo-reumatismo nodoso). 

Storia. — Sydenham pare che pel primo abbia distinto dalla gotta una 
malattia dalla parvenza reumatica, che non è accompagnata da febbre e per¬ 
siste per mesi, anni ed anche per tutta la vita determinando come la gotta 
accessi dolorosi ed intermittenti per poi condurre, come questa, a deformazioni 
articolari e più particolarmente a nodosità delle dita. 

Landré-Beauvais non andò più innanzi nel 1799, giacché discute se debbasi 
ammettere una nuova specie di gotta, che chiama gotta astenica primitiva. 

Heberden nel 1804 fa notare, che quest’affezione cronica delle giunture non 
comincia dal dito grosso del piede e che, sebbene sia meno dolorosa della 
gotta, pure determina più presto deformazioni molto più notevoli e l’impo¬ 
tenza delle membra. 

Haygarth, 1805-1813, osservò che le nodosità proprie di certe forme di 
reumatismo articolare fanno parte delle ossa stesse e non sono costituite da 
concrezioni sovrapposte. 

La natura intima delle alterazioni è già meglio determinata da Lobstein 
che, nel 1833, descrisse la fragilità delle ossa di natura artritica (osteopsalirosi), 
l’usura della cartilagine e l’eburnazione delle superficie articolari, nonché le 
escrescenze vegetanti attorno alle estremità ossee; — da Golles, che notò la esi¬ 
stenza contemporanea di due processi opposti in questa malattia: assorbimento 
dell’osso antico e della sua cartilagine d’incrostazione e formazione di nuovo 
osso ; — da Adams, 1839, le cui descrizioni macroscopiche furono dichiarate 
da Gharcot quasi perfette. 

Le osservazioni dei tedeschi Froriep e Romberg, dell’irlandese Smith, 
dello scozzese Redfern, di Bonnet (di Lione) furono fatte nei dieci anni 
seguenti. 

Nel 1848, Deville fa porre all’ordine del giorno della Società Anatomica 
la questione dell’artrite secca, e poi P. Broca nel 1850 la riassume. 

Si succedono di poi le tesi celebri di Gharcot, 1853, di Trastour, 1853, di 
E. Widal, 1855. Gon Fuller, Garrod, Gornil e Kanvier, Gharcot, grazie al cori- 

corso della chimica, dell’istologia patologica e dell’analisi clinica si vede costi¬ 
tuirsi quasi definitivamente la storia del reumatismo cronico; Jaccoud ne descri¬ 
verà più tardi una forma speciale, il reumatismo fibroso. La Scuola francese, 
può, come fa notare Ern. Besnier (2), rivendicare la parte principale nella 
laboriosa costruzione di questo edilìzio nosologico e nosografìco, la cui corona 
è costituita dall’opera del prof. Gharcot (3). 


(1) In tutti i trattati di patologia questo capitolo fa seguito a quello che tratta del reumatismo 
articolare acuto. Ci parve più conforme all’evoluzione, che si compie attualmente nella coscienza 
medica riguardo alla poliartrite acuta febbrile primitiva, malattia probabilmente infettiva, di stac¬ 
carne quest’affezione così particolare, detta reumatismo cronico progressivo, che ci pare avere spe¬ 
ciale parentela coi disturbi della nutrizione. 

(2) Rhumatisme; Dict. encycl. des Sciences médicales. 

(S) Si troveranno i numerosi lavori di Gharcot sull’argomento nel tomo VII delle sue (Euvres 
complètes. 
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Reumatismo cronico progressivo 


Eziologia. — Il reumatismo cronico è una malattia antica, come diceva già 
Sydenham ; Charcot lo dimostrò constatando nell’atlante dell’ Osteologia Porri- 
pejana del professore Delle Chiaje di Napoli, alcune figure che riproducono 
le lesioni caratteristiche del reumatismo cronico, visibili nelle ossa rinvenute 
negli scavi. 

Essa è una malattia comune in tutti i climi temperati o caldi, a Napoli, 
nelle Indie, in Tunisia, e non è ignota che nei climi eccessivi delle regioni 
intertropicali o circumpolari. 

La si crede più comune nelle città ed in Inghilterra, specialmente nella 
sua varietà deformante. 

Essa è di tutte le età: colpisce la prima e la seconda infanzia colle sue 
deformazioni più caratteristiche, la si riscontra di tempo in tempo nelle giova- 
nette sotto forma di reumatismo cronico superficiale e nei vecchi colla par¬ 
venza più comune di reumatismo cronico parziale; ma è soprattutto dai 40 
ai 60 anni, che la si riscontra con la massima frequenza. 

Nella donna si notò una relazione notevole fra alcune condizioni fisiolo¬ 
giche della sua vita sessuale ed il reumatismo nodoso. Dismenorrea, meno¬ 
pausa, gravidanze ripetute, puerperio sono circostanze eziologiche più volte 
notate. Nei soggetti giovani, nelle puerpere e nelle nutrici si osservano più 
spesso dolori violenti, deviazioni, retrazioni precoci, che possono correggersi 
ed anche scomparire completamente. 

Il sesso femminino vi è più soggetto, specialmente sotto la forma profonda 
e grave del reumatismo nodoso , che Cruveilhier chiamava gotta delle femmine. 
Charcot accettò una proporzione di 8 reumatismi cronici deformanti su 100 
donne ammalate alla Salpètrière, mentre a Bicètre ne trovò solo 1 o 2 per 100. 
Il reumatismo cronico infierisce specialmente fra le donne della condizione 
sociale meno favorita dalla fortuna. 

L’influenza ereditaria non è contestata. Essa si esercita sotto forma diretta: 
una madre ed una figlia possono essere affette da reumatismo cronico, che 
può anche lasciare immune una generazione o manifestarsi in linea collate¬ 
rale: ma il più spesso l’influenza ereditaria consiste nella disposizione artri¬ 
tica intesa nel suo senso più vasto. Un individuo affelto da reumatismo cronico 
può essere stato generato da gottosi, e la gotta può comparire talvolta in una 
stirpe di individui soggetti a reumatismo, a seconda che alla predisposizione 
artritica vengono ad aggiungersi quelle influenze che sono più particolarmente 
capaci di determinare la gotta od il reumatismo. 

Fra i sintomi della predisposizione ereditaria od innata pel reumatismo 
cronico, Besnier colloca, oltre le emicranie, la dispepsia gastro-intestinale cro¬ 
nica, un’intolleranza notevole pei minimi disordini dell’igiene alimentare; gli 
artritici sono individui pei quali, anche in piena salute, la sobrietà è obbliga¬ 
toria. Se essi sopportano male l’alcool non sopportano sovente meglio il tabacco. 

Il sagace medico dell’Ospedale Saint-Louis emette a questo proposito una 
ipotesi degna di nota: * Questo stato costituzionale (l’artritismo reumatico), 
egli dice, la cui natura intima ci sfugge completamente, sembra ciò non per¬ 
tanto potersi riferire a qualcuna delle insufficienze funzionali latenti, general¬ 
mente incomprensibili nella loro essenza, che costituiscono nei modi più 
svariati la maggior parte degli stati discrasici e che restano più o meno lunga¬ 
mente latenti, perchè si ha contemporanea eliminazione anormale o suppletoria 
per mezzo di varii apparecchi. Se la funzione epatica e renale, per esempio, 
in questi individui così ereditariamente costituiti, è viziata od imperfetta, il 
sovraccarico del sangue o l’alterazione della sua crasi determinerà escrezioni 
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suppletorie od eccessive pcgli apparecchi ghiandolari, sudoripari e mucipari 
(in tutta 1 estensione del tubo digerente) ed anche per degli apparati che noi 
per abitudine non consideriamo come eliminatori, ad esempio le articolazioni. 
In questi individui, se posti in condizioni igieniche perfette, lo stato può rimanere 
in apparenza normale per l’aiuto di supplenze funzionali e di una buona costi¬ 
tuzione del sistema nervoso; ma se intervengono cause morbose intense o 
prolungate, che inducano una perturbazione brusca od al contrario lentamente 
attiva in questa funzione anormale, allora, benché ci sfugga il vero mecca- 
nesimo, pure potremmo renderci una probabile ragione delle localizzazioni 
morbose „. 

Di tutte le cause capaci di preparare il terreno al reumatismo cronico 
per azione continua, la più accettata è il freddo umido prolungato (Gharcot, 
Niemeyer, ecc.), sia che risulti da una professione che obbliga l’individuo a 
lavorare vicino o dentro l’acqua, sia che esso costituisca solo un fattore asso¬ 
ciato alla vita sedentaria, senza esercizio, in un’abitazione umida, come quella 
dei guardia-portoni delle vecchie case. Le circostanze, nelle quali si può subire 
l’influenza depressiva del freddo, sono molto numerose. Le une sono profes¬ 
sionali e durano per anni: il reumatismo cronico è la malattia delle vecchie 
lavandaie, dei facchini dei porti e dei fognatori. Altre non durarono che 
alcuni mesi, ma furono sufficienti per produrre in seguito i loro effetti funesti: 
molti individui, durante la guerra franco-prussiana del 1870, dormirono sulla 
terra umida; molti cacciatori per loro divertimento passarono molte ore nei 
pantani. 

Noél G. de Mussy si domandò, se, oltre che per azione propria, il freddo 
umido non potrebbe favorire lo sviluppo di produzioni organiche che, mesco¬ 
late all’aria ed assorbite dall’organismo, diventerebbero per questo un agente 
morbifico. Egli ricorda che il profeta Mosè, igienista oculato e prudente, 
riteneva insalubri le produzioni crittogamiche, che si sviluppano nei luoghi 
bassi ed umidi, e che il Levitico chiama lebbra delle case. La loro forma rotonda, 
la disposizione in cerchio delle piccole macchie da esse costituite, risvegliano 
l’idea di alcune affezioni cutanee. “ Mosè vuole che si cambi rintonaco dei 
muri, ove si sviluppano questi parassitile il parassita si riproduce conviene 
cambiare la pietra corrispondente, e se, malgrado questa precauzione, la crit¬ 
togama ricompare ancora, bisogna demolire la casa e trasportare le pietre 
fuori delle mura della città „. In tal modo, non solo egli ammetteva che tale 
alterazione dei muri rivelasse l’insalubrità delle abitazioni, ma la proposta di 
trasportare fuori della cinta abitata le pietre, provenienti dalla loro demo¬ 
lizione, prova come egli credesse, che “ queste produzioni dei muri umidi 
inquinassero l’aria con germi od emanazioni nocive „. 

Dopo il freddo, le privazioni , la miseria fisiologica e sociale fanno sì che 
il reumatismo cronico sia una malattia dei poveri (Adam), la “ gotta del 
povero „ (Landré-Beauvais). Le workhouses di Londra, la Salpètrière di Parigi 
furono sempre i luoghi, nei quali si studiò meglio il reumatismo deformante. 

Bouchard crede, che si fece bene a distinguere il reumatismo 7iodoso dalla 
gotta, ma che desso ha usurpato il suo nome di reumatismo. Poiché ricercando 
le parentele morbose del reumatismo cronico mono-articolare o parziale si 
trovano negli antecedenti degli ammalati che ne sono affetti o nei loro ascen¬ 
denti le malattie, la cui statistica stabilisce la parentela morbosa col reumatismo 
articolare acuto, tipo e capofila delle malattie reumatiche: la gotta, la renella, 
il diabete, l’obesità, la litiasi biliare; si riscontrano in essi anche le nevralgie, 
le emicranie, le lombaggini, l’asma ed alcune dermopatie. La stessa ricerca, 
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fatta a proposito delle nodosità di Heberden, dimostra la loro coesistenza 
frequente col reumatismo cronico parziale, colle artriti deformanti del ginocchio 
e dell’anca e la loro parentela coll’emicrania, colla nevralgia facciale, colla 
ischialgia, colla lombaggine ed anche colla gotta, col diabete, coll’obesità, colla 
litiasi biliare, coll’asma e coll’eczema. 

Tale ricerca non conduce agli stessi risultati, quando si faccia a proposito 
della malattia conosciuta volta a volta col nome di reumatismo gottoso, di gotta 
astenica primitiva, di reumatismo cronico progressivo o di reumatismo nodoso. 

Rai issimamente preceduta dal reumatismo articolare acuto, che giammai 
sorge a complicarla, nè in coincidenza col reumatismo cronico parziale o colle 
nodosità di Heberden, la poliartrite deformante progressiva non coincide affatto 
colle malattie artritiche più sopra enumerate. L’eredità reumatica non esi¬ 
sterebbe che solo in un quinto degli individui che ne sono colpiti (Gharcot, 
Trastour, Gornil). 

Bouchard per contro insiste sulla frequenza della scrofola negli antecedenti 
di questi ammalati, sulla coesistenza della tisi e deH’albuminuria col pseudo¬ 
reumatismo nodoso, malattia di esaurimento, i cui fattori eziologici meno 
discutibili sono al presente la miseria, l’umidità, le privazioni, come lo erano 
già fin dai tempi preistorici, quando miseramente vegetavano nelle loro caverne 
i Trogloditi dalle membra deformate. 

L’analogia più soddisfacente esisterebbe fra il reumatismo nodoso e le 
artropatie prodotte da affezioni nervose, dall’atassia, dall’emiplegia, dalla 
paralisi agitante. L’evoluzione simmetrica, l’ascensione graduale dalla punta 
alla radice delle membra e dalle piccole verso le grandi articolazioni, la rare¬ 
fazione del tessuto osseo, gli spasmi muscolari, che costituiscono gli agenti 
principali delle deformazioni, ed in seguito la sclerosi e l’atrofìa sistematica 
di alcuni gruppi muscolari, sono caratteri comuni alle artropatie di origine 
nervosa ed al preteso reumatismo cronico deformante progressivo, e sarebbe 
per ciò seducente riferire quest’affezione alle trofoneurosi. Laonde Bouchard 
nega al reumatismo nodoso il titolo di malattia reumatica e ne fa “ il primo 
dei falsi reumatismi „. 

Sarebbe anche molto seducente il supporre, che l’origine di questa malattia 
fatalmente progressiva di alcune parti del midollo o dei nervi periferici fosse 
dovuta ad un’intossicazione cronica. Bouchard osservò spesso deformazioni 
ossee accompagnare o seguire una auto-intossicazione cronica d’origine gastro¬ 
intestinale e, nella speranza secreta di arrestare le alterazioni dello scheletro, 
molte volte oppose loro l’antisepsi del tubo digerente. Questo tentativo non 
fu mai coronato di successo dal punto di vista delle deformazioni che, una 
volta stabilite, sembrano irreducibili, ma spesso egli constatò una diminuzione 
od anche la cessazione dei dolori. 

Le condizioni patologiche, che sembra abbiano influenza sull’origine del 
reumatismo cronico sono, come già dicemmo, le malattie artritiche da una 
parte, il terreno scrofoloso dall’altra. La scrofola è un terreno sul quale fre¬ 
quentemente si sviluppa l’artrite reumatoide, dice Gharcot, che spesso osservò 
cicatrici scrofolose sul collo di donne affette da reumatismo deformante. Molto 
spesso nell’artrite cronica dei giovani, insiste N. G. de Mussy, si riscontra come 
fattore il linfaticismo. Essendo d’altra parte i soggetti linfatici facilmente 
disposti a prendere l’infezione tubercolare, non fa stupire se molti affetti da 
reumatismo cronico finiscono colla tisi. 

Molti patologi parlarono dei rapporti esistenti fra il reumatismo nodoso 
e le circostanze importanti della vita genitale della donna. Todd aveva già 
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notato la coesistenza della dismenorrea membranosa, affezione d’altra parte 
frequente nelle artritiche, e che talora si accompagna all’eritema nodoso, altro 
incidente d’altronde forse di origine infettiva, col reumatismo acuto o suba¬ 
cuto. La soppressione brusca dei menstrui per un’emozione, le gravidanze 
ripetute, l’allattamento sono menzionate da Todd, Garrod e Gharcot fra le 
influenze eziologiche accettabili per alcuni casi. 

Anatomia patologica. — Qualunque sia la forma clinica del reumatismo 
cronico, si tratti di artrite secca senile o di reumatismo nodoso, le lesioni 
anatomiche sono essenzialmente le stesse ed è identica la loro evoluzione. 
Solo il grado dell’alterazione può essere più o meno rilevante. Ogni artrite 
reumatica cronica ha per caratteri essenziali: uno stato villoso delle cartila¬ 
gini, una ipertrofia delle frange sinoviali, eccondrosi od osteofìti attorno al 
rivestimento cartilagineo. Questi diversi processi sono diversamente raggrup¬ 
pati e più o meno accentuati a seconda della natura delle articolazioni e 
secondo il periodo della malattia. 

Il processo istologico è duplice, vi ha proliferazione della cartilagine antica 
e neoformazione di essa nelle parti fibrose. La cartilagine di rivestimento 
delle superficie articolari offre lesioni, che furono descritte sotto il nome di 
stato velvetico. Tutte le cellule cartilaginee si moltiplicano e si attorniano di 
capsule. Le capsule primitive, ingrandite e divenute globose, contengono un 
maggior numero di capsule secondarie. Quelle più vicine alla cavità articolare 
scoppiano in qualche modo per distensione e vi versano il loro contenuto; 
le capsule sottoposte più allungate si dispongono in serie perpendicolari alla 
superficie articolare, si aprono l’una nell’altra, dalla quale disposizione risulta 
una segmentazione della sostanza fondamentale in sottili villosità filamentose 
parallele fra di loro che possono raggiungere la lunghezza di un millimetro e 
furono paragonate ai filamenti del velluto. 

Besnier divide le lesioni in superficiali e profonde. 

Un reumatismo cronico può essere molto antico senza mai aver prodotto 
alterazioni profonde, senza cioè aver deformato le estremità articolari; è il 
caso del reumatismo cronico che Besnier chiama semplice , superficiale , sino- 
viale. Nessun versamento intra- o peri-articolare se non in occasione di qualche 
riacutizzazione. Le lesioni sono quelle di un’artrite secca superficiale. I tessuti 
peri-articolari, nei casi più accentuati di questa forma, subiscono una sclerosi 
atrofica che fa maggiormente spiccare le sporgenze epifisarie, ed insieme col¬ 
l’atrofia muscolare può simulare l’aumento di volume delle estremità ossee. 

In certi casi vi ha peri-artrite secca, inspessimento e retrazione dei tessuti 
fibrosi che avviluppano l’articolazione; questi casi si chiamarono reumatismo 
aponeurotico, laminoso, tendineo. Jaccoud ne diede la più esatta descrizione 
sotto la rubrica di “ reumatismo cronico fibroso „. Le retrazioni fibrose sono 
in tali casi abbastanza marcate da produrre deviazioni articolari, pseudo¬ 
anchilosi, lussazioni e sublussazioni, che furono spesso confuse colle deforma¬ 
zioni del reumatismo nodoso. 

Quando il reumatismo cronico determina delle lesioni profonde tutte le 
parti costituenti l’articolazione sono colpite nella loro tessitura. 

La sinoviale, le cui lesioni iniziali non sono facili a constatarsi, giacché le 
autopsie non si praticano in sull’esordire della malattia, presenterebbe dap¬ 
prima, secondo Ranvier, vascolarizzazione e proliferazione delle cellule carti- 
laginee delle frange sinoviali \ il processo continuerebbe colla tiasfornicìzione 
cartilaginea, colla calcificazione e coll’ossificazione della sierosa. 
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La cartilagine diartrodiale è colpita consecutivamente o simultaneamente 
dalle seguenti lesioni : proliferazione delle cellule, formazione di capsule secon¬ 
darie, mentre le capsule primitive lasciano sfuggire il loro contenuto nella 
cavità articolare, ove si spande anche la mucosina, proveniente dalla degene¬ 
razione mucosa della sostanza fondamentale, che si segmenta in filamenti 
villosi. 

Gli strati superficiali cosi trasformati subiscono un'usura progressiva, che 
giunge fino a denudare le estremità ossee in alcuni punti ; giacché gli strati pro¬ 
fondi e vicini dell’osso sono stati contemporaneamente sede di un’alterazione, 
che produsse successivamente l’ingrandimento delle capsule primitive, la for¬ 
mazione e l’infiltrazione calcarea delle cellule secondarie, il loro svuotamento 
negli spazi midollari, nei quali la proliferazione delle cellule embrionali del 
midollo osseo è il punto di partenza di un lavorio osteogenetico (sclerosi 
dell’osso, eburnazione superficiale con vascolarizzazione delle parti profonde). 
“ Le superficie sclerosate presentano delle strie, delle incisure più o meno pro¬ 
fonde nel senso dei movimenti articolari e rivelano così una riparazione imper¬ 
fetta in presenza dell’usura causata dall’attrito „, così si esprime Charcot, che 
paragona questo fenomeno all’azione dei ghiacciai sulle roccie, come venne 
descritta dai geologi. 

Se, nel centro della cartilagine diartrodiale, il processo di neoformazione 
conduce all’usura per lo svuotamento nella cavità articolare dei prodotti risul¬ 
tanti dalla rottura delle capsule e dalla metamorfosi mucosa della sostanza 
fondamentale, alla periferia la presenza della sinoviale (Gornil e Ranvier) 
obbliga i prodotti neoformati ad accumularsi sotto forma di cercini dapprima 
cartilaginei ( eccondrosi ), di poi calcarei ed ossei. L’ossificazione di questi strati 
cartilaginei sovrapposti comincia alla loro base; il periostio ed anche gli 
strati ossei superficiali prendono parte a questo processo di neoformazione 
( osteofiti). 

I legamenti interarticolari ed i menischi si usurano probabilmente per lo 
stesso meccanismo delle cartilagini. 

Ma l’usura non si fa completa che nelle articolazioni che hanno continuato 
a funzionare; in quelle che perdettero ogni loro movimento esiste un'anchilosi 
fra le superficie costituita da briglie cellulo-fìbrose piuttosto che ossee. 

Nel reumatismo cronico generalizzato si riscontra frequentemente una rare¬ 
fazione con friabilità del tessuto osseo. In molti punti delle epifisi il midollo 
è adiposo per infiltrazione grassa e le trabecole ossee sono assottigliate tanto 
che il dito le rompe colla più grande facilità e penetra profondamente nel 
tessuto spungioso, benché queste trabecole siano costituite regolarmente di 
corpuscoli ossei con cellule e non contengano granulazioni grasse (Gornil e 
Ranvier). 

In alcune articolazioni, come in quelle del ginocchio e della spalla, le frange 
sinoviali o le loro appendici, trasformate in masse cartilaginee, calcaree ed 
ossee dànno luogo alla formazione dei corpi estranei intra-articolari , pedun¬ 
colati o sessili, più o meno numerosi; questi corpi stranieri non si riscontrano 
nelle articolazioni dell’anca e delle dita ove predominano Pinspessimento delle 
capsule fibrose, e l’ossificazione dei legamenti e dei tendini. 

Ordinariamente le lesioni sono tanto meno notevoli quanto più è genera¬ 
lizzato il reumatismo cronico, e si è appunto nella mono-artrite reumatica 
cronica, nel morbus coxae senilis , che si ritrovano le più spiccate lesioni distrut¬ 
tive: vegetazioni ossee, usura e sclerosi delle cartilagini e delle ossa, osteoporosi. 

Giù che vi ha di più caratteristico nelle artropatie reumatiche croniche, si 
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è la deformazione degli arti ; le cause ne sono molteplici: vi troviamo lo sposta¬ 
mento delle superficie articolari, le sublussazioni provocate dalla contrattura 
di alcuni muscoli e dall’atrofia di certi altri. Lo spostamento si osserva spe¬ 
cialmente nei soggetti giovani e nelle donne all’epoca della menopausa, che 
soffrono crudelmente per crampi reiterati con recrudescenze spesso notturne, 
nelle quali il reumatismo deformante ha l’evoluzione più rapida. 

I casi a decorso lento con crampi rari o nulli sono quelli nei quali si 
riscontra il minimum di deviazioni; essi ciò non ostante presentano il maximum 
di alterazioni ossee (Gharcot). 

Nella patogenesi delle deformazioni conviene anche tener conto delle lesioni 
dei tessuti periarticolari, fibrosi, connettivi e cutanei. Talora questi, partico¬ 
larmente agli arti inferiori, sono inspessiti, hanno un aspetto congesto con circo¬ 
lazione venosa molto appariscente e vi si osservano sporgenze edematose, 
pseudo-elefantiasiche. Talora, specialmente agli arti superiori, si osserva la 
scomparsa del tessuto cellulo-adiposo sottocutaneo, rallentamento della circo¬ 
lazione, raffreddamento della pelle, che si scolora, si retrae e si accolla stret¬ 
tamente allo scheletro, come nella sclerodermia, rendendo più evidenti le 
deformazioni ossee. 

Pitres e Vaillard, che pubblicarono tre casi di neuriti periferiche nel reu¬ 
matismo cronico, credono che ad esse possano attribuirsi i disturbi trofici 
cutanei e muscolari (1). 

Altre cause, invocate da Bonnet, Beau, Trastour, quali il peso delle membra, 
le pressioni esercitate su di esse dalle parti vicine, la necessità di assumere 
certe posizioni fìsse per attenuare i dolori, sembrano avere una parte minore 
di quelle che abbiamo rammentate per le prime. 

Sintomi. — Il reumatismo cronico progressivo è sintomaticamente caratte¬ 
rizzato dalla presenza di dolori e di deformazioni. 

Nel reumatismo nodoso questi sintomi hanno per sede di predilezione le 
piccole articolazioni, specialmente quelle delle mani, ma invece di limitarsi alle 
due ultime falangi delle dita, come nelle nodosità di Heberden, tendono a 
generalizzarsi, invadendo progressivamente ed il più spesso simmetricamente, 
le altre giunture delle membra procedendo dalla punta verso la radice. 

Conviene notare i caratteri principali di questi due ordini di sintomi fun¬ 
zionali e fisici, dolori e deformazioni. 

I dolori precedono le deformazioni e presentano alcuni caratteri abbastanza 
particolari. Non è raro, ad esempio, che prima di ogni localizzazione precisa 
nell’una o nell’altra articolazione, l’ammalato provi sensazioni anormali, fasti¬ 
diose ed irritanti, piuttosto che veramente dolorose, nella continuità degli aiti: 
formicolii, senso di torpore, di rigidità e di impedimento ai movimenti, dolori 
lancinanti di carattere nevralgico riproducentisi a varii intervalli, talora molto 
brevi, e come per crisi, specialmente di notte ed al mattino, per poi calmai si 
e scomparire nel giorno, e, se si tratta di soggetti giovani, l’insonnia ostinata 
ed i lamenti senza causa intelligibile possono, come noi osservammo in un 
caso, costituire i soli sintomi della malattia in via di evoluzione. Le neuiiti 
notate da Pitres e Vaillard spiegherebbero questi dolori. 

Dopo qualche settimana, od anche qualche mese, nelle forme lente, appai e 
chiaro che sono le articolazioni la sede dei dolori reali od almeno i focolai 
donde partono le irradiazioni dolorose. 


(1) Académie de Médecine, 1887. 
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Le piccole giunture delle mani o dei piedi sono, in numero più o meno 
grande, un po’ tumefatte e calde, i tegumenti spesso non cambiano di colore 
al loro livello, possono però assumere una tinta rosea. Calore e tumefazione, 
dolore spontaneo, acutizzato dalla minima pressione, che rende impossibili i 
movimenti, sono altrettanti segni, i quali non permettono di negare l’esistenza 
di un attacco di artrite subacuta. 

Ma il parossismo è in generale di corta durata, le sensazioni dolorose, i 
disturbi dei movimenti scompaiono, per ricomparire poi dopo un certo tempo 
e lasciare, dopo una nuova retrocessione, traccio ormai indelebili del loro 
passaggio : deformazioni delle giunture, posizioni viziate e disturbi di nutrizione 
delle parti vicine. 

Dicemmo, che il carattere predominante dell’affezione era una tendenza a 
generalizzarsi, ad invadere simmetricamente le articolazioni degli arti, proce¬ 
dendo dalla periferia alle loro radici. Questo modo di decorrere è confermato 
dalle osservazioni di Budd, di Romberg, di Charcot; quest’ultimo osservò in 
via eccezionale colpita dapprima una sola parte del corpo e la generalizzazione 
del processo non avvenire che ulteriormente. 

Ai sintomi descritti conviene aggiungere i crampi , contrazioni muscolari 
brusche, involontarie e dolorose, che colpiscono certi muscoli peri-articolari, 
i flessori più spesso degli estensori. Questi spasmi muscolari, oltre ad essere 
molto tormentosi, hanno, secondo la maggioranza degli autori, una parte molto 
importante nella produzione delle deformazioni articolari, che caratterizzano 
l’affezione quando è giunta al suo periodo di stato. 

L’aspetto delle membra deformate dal reumatismo articolare cronico pro¬ 
gressivo varia a seconda che i loro segmenti furono a poco a poco immobi¬ 
lizzati nella flessione o nell’estensione; dopo le notevoli descrizioni date da 
Charcot, questi due tipi furono accettati da tutti. 

Riguardo all’arto superiore, la falangetta flessa ad angolo più o meno aperto 
sulla falangina, — la falangina in estensione sulla falange, questa flessa sui 
metacarpi, come il carpo sull’avambraccio — formano un artiglio speciale che 
conviene saper distinguere dalle altre forme di mano ad artiglio , determinate 
da diverse lesioni muscolari o nervose. In questo tipo di flessione una varietà 
è caratterizzata dall’estensione della falangetta sulla falangina in modo che il 
dorso delle dita della mano sembra incavato a partire dalla testa sporgente 
dei metacarpi. Le falangi possono essere inclinate in massa verso il margine 
cubitale della mano, mentre le falangine sono deviate sulle falangi in senso 
inverso. 

L’estensione della falangetta sulla falangina e delle falangi sui metacarpi, 
colla flessione delle falangine sulle falangi, caratterizzano il tipo detto di 
estensione. 

Si può dire che i diversi segmenti delle dita tendono in genere, con poche 
variazioni del tipo, ad assumere la forma di Z colle loro deviazioni alternate. 

Riguardo agli arti inferiori, le cui lesioni sono generalmente meno spiccate 
di quelle dei superiori, essi offrono specialmente deformazioni dell’alluce e del 
ginocchio. — L’alluce, fortemente deviato in fuori, può ricoprire le altre dita 
e la sua articolazione col primo metatarso fa una sporgenza notevole. Il piede 
devia in valgo od in varo equino : al ginocchio si osserva sporgere l’estremità 
inferiore del femore, e specialmente il suo condilo interno, in avanti della 
tibia, mentre la rotula devia in fuori sul condilo esterno e la testa del perone 
è egualmente sporgente; la gamba in tal caso è flessa sulla coscia. 

Si notò che l’articolazione coxo-femorale era il più spesso rispettata dal 
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reumatismo cronico generalizzato progressivo. Essa è invece sede prediletta 
della mono-artrite deformante (morbus coxae). 

Le articolazioni vertebrali possono pure essere colpite, la mobilità della 
colonna vertebrale è così compromessa per un’estensione più o meno grande. 
Se ne è affetta la regione cervicale, la testa può essere piegata in avanti ed 
il mento portato verso lo sterno; se ne sono affette le regioni dorsale e 
lombare, l’esagerazione delle curvature normali rende il dorso gibboso e l’in¬ 
sellatura lombare molto pronunciata. 

Le deformazioni articolari risultano da diverse cause spiegateci dall’ana¬ 
tomia patologica. Di fatti tutte le parti costituenti le articolazioni sono attac¬ 
cate nella loro integrità, ma particolarmente le estremità ossee. Queste si 
tumefanno e si ricoprono di osteofiti, di stallatoti ossee alla periferia delle 
superficie articolari. D’altra parte le posizioni viziate esagerano le sporgenze 
naturali delle epifisi e, quando l’azione continua di alcuni muscoli peri-arti¬ 
colari spasmodicamente contratti ha determinato delle sublussazioni, i rapporti 
normali delle sporgenze fra di loro sono notevolmente modificati. L’atrofia di 
certi altri muscoli, la retrazione e l’inspessimento dei tessuti fibrosi, l’usura 
delle cartilagini, costituiscono altrettanti agenti di deformazione. 

Quali disturbi trofici si constatarono, oltre l’atrofìa muscolare, alterazioni 
dei tegumenti. Una pelle pallida, assottigliata, coperta spesso di un sudore 
viscido sembra talora accollata sulle ossa come nella “ forma atrofica „ am¬ 
messa da Widal. Altre volte i tegumenti sono violacei, inspessiti od anche note¬ 
volmente edematosi. Dicemmo già quale importanza si sia in diritto di attribuire 
alle neuriti periferiche nella patogenesi di tali disturbi trofici. 

Lancereaux (1) descrive con molta cura i disturbi trofici del reumatismo 
cronico, i cambiamenti di colore e di consistenza della pelle (aspetto lucente 
rosso o pallido, inspessimento, formazione di calli, desquamazione pitiriasi forme 
o squamosa, macchie pigmentate, eruzioni varie eritematose, vescicolari o 
bollose), ipertrofia, solchi, incurvature, fragilità, caduta spontanea delle unghie, 
scomparsa precoce dei peli , assottigliamento atrofico o stato edematoso del 
tessuto connettivo sottocutaneo, inspessimento o retrazione delle aponeurosi , spe¬ 
cialmente della palmare. Lancereaux considera anche come disturbi trofici le 
alterazioni delle ossa e delle articolazioni, dei muscoli come pure i disturbi di 
sensibilità, della temperatura che ordinariamente è più bassa di qualche decimo 
di grado a livello dei punti ammalati (eccetto che nelle riacutizzazioni con¬ 
gestizie, edematose o linfangioitiche) - e della secrezione del sudore che e 

quasi sempre aumentata. .. 

È necessario stabilire alcune differenze fra i vani modi di evoluzione del 

reumatismo cronico a seconda dell’età e dell eziologia. 

Così specialmente nei vecchi si riscontra abbondante la produzione di vege¬ 
tazioni ossee; nei soggetti giovani per contro predominano le sublussaziom e 
le posizioni viziate pella contrattura dei muscoli peri-articolari. 

Mentre i bambini possono guarire od in essi l’affezione può correggersi in 
modo notevole, il decorso costantemente invadente e invece 1 appannaggio 
dell’età adulta e della vecchiaia. In questi casi la generalizzazione del lavorio 
di anchilosi e di deformazione in buon numero di articolazioni rende gli amma¬ 
lati ad una certa epoca assolutamente impotenti. Inchiodati in letto possono 
appena mangiare da se stessi benché però le loro funzioni digerenti restino 


(1) Cliniques de la Pitié , t. II, 1890. 
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intatte. Divengono anemici per difetto di aria e di esercizio, e ciò specialmente 
se gli arti inferiori impediscono in modo assoluto la deambulazione. 

Il nostro amico, il D r Lacaze-Dori (di Montauban) stabilì in un pregevole 
studio clinico (1) i caratteri proprii del reumatismo nodoso dei bambini , avendone 
potuto seguire parecchi casi nel comparto del nostro comune maestro J. Simon. 

L esordii e, dice egli, è ordinariamente subacuto ed i fenomeni persistono 
per un tempo vario da alcuni mesi a più anni. È eccezionale che la malattia 
cominci in modo acutissimo o che succeda al reumatismo articolare acuto. 

“ Do P° un tempo più o meno lungo, i fenomeni dolorosi diminuiscono, le 
esacerbazioni si fanno sempre meno frequenti, di poi la malattia assume 
carattere chiaramente cronico. Allora, se il bambino è sottoposto ad un regime 
conveniente, si osserva che la malattia retrocede, le deformazioni scompaiono 
i movimenti ritornano nelle giunture affette, si manifesta un miglioramento 
generale ed in alcuni casi la guarigione. Questa può essere completa o soltanto 
i elativa, giacché la malattia lascia uno stato di debolezza generale, di rila¬ 
sciamento dei tessuti fibrosi e dei legamenti, che sono causa di disturbi fun¬ 
zionali^ permanenti. La durata totale varia da un anno e tre mesi a 19 anni. 

“ E eccezionale che nei bambini il reumatismo nodoso abbia un decorso 
progressivo e conduca a lesioni incurabili ed alla cachessia. 

Se nella maggioranza dei casi ha un decorso progressivo, in seguito però 

retrocede; ed il nome di reumatismo cronico progressivo, applicabile.a questa 

affezione, quando attacca gli adulti ed i vecchi, non le conviene più quando 
colpisce i bambini „. 

Talora, ma ben raramente, si osservano coincidere col reumatismo nodoso 
delle cardiopatie croniche, specialmente affezioni aortiche e la pericardite. 
Questa possibile coesistenza però è molto meno frequente delle complicazioni 
cardiache del reumatismo articolare acuto. Si riscontrarono anche quali coinci¬ 
denze la nefrite interstiziale, le dermopatie (eczema, psoriasi, acne rosacea), 
l’asma, l’emicrania e le nevralgie. 

Si osservano molto frequentemente gli ammalati affetti da poliartrite cro¬ 
nica deformante divenire tubercolosi e tisici. Bouchard in questo fatto trova 
un argomento in favore dell’opinione, la quale fa di quest’affezione una malattia 
di esaurimento, un difetto di nutrizione diverso dalla diatesi reumatica. 

Già dicemmo come, basandosi sulla simmetria delle lesioni, sull’invasione 
progressiva e regolare delle articolazioni, sulla rarefazione del tessuto osseo e 
sull’atrofìa da sclerosi dei muscoli colpiti per gruppi sistematici, Bouchard 
abbia creduto poter riscontrare dei punti di contatto fra le artropatie del reu¬ 
matismo nodoso e quelle che si osservano nell’atassia, nell’emiplegia, nella 
paralisi agitante, artropatie queste dovute a causa neurotrofica. 

Tale è anche l’opinione di Lancereaux, il quale sostiene che tutte le affe¬ 
zioni riscontrate nel reumatismo cronico hanno la loro origine in disordini 
materiali o funzionali del sistema nervoso. 

Spender afferma di aver osservato in ammalati colpiti da artrite reuma- 
toide dei dolori folgoranti, tachicardia senza lesione organica del cuore, e 
macchie cutanee bianche, o bronzine, fenomeni che a lui pare possano costi¬ 
tuii e termini di affinità fra l’artrite reumatoide ed il morbo di Basedow e che 
parlerebbero in favore dell’origine neurotica dell’artrite reumatoide (2). 


(1 ) 1 esi inaugurale, Parigi, 1882. — Vedi Diamantberger, Rhumatisme chronique chez les enfants; 
Tlièse de Paris, 1891. 

(2) Brit. med. Journ., 30 maggio 1891. — Anal. nella Semaine médicale. 
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Altri autori, Vulpian ed Ern. Besnier, ammettono soltanto, data la simmetria 
delle lesioni, che l’indebolimento o l’esaltazione dell’influenza trofica dei centri 
nervosi favorisca lo sviluppo delle artropatie, alla condizione però di accet¬ 
tare, quale causa prima ed essenziale, l’azione del reumatismo. Resta a vedersi 
in che cosa consista veramente il reumatismo, e questa è una domanda alla 
quale noi non ci sentiamo di rispondere (1). 

Cura. — Prima di tutto è indispensabile istituire un’igiene eccellente. 
Per sottrarre i soggetti all’influenza del freddo umido converrà qualche volta 
far loro cambiare paese o clima od anche semplicemente l’abitazione, in 
ogni caso tenerli caldi. Essi non dovranno vestire che vesti di lana in contatto 
colla pelle e dormire in lenzuola di flanella. Converrà rialzare la loro vitalità 
dal suo torpore con alimentazione ricostituente, nei soggetti a buono stomaco 
con olio di fegato di merluzzo, negli anemici ancor giovani col ferro; in tutti 
poi con frizioni cutanee secche, alcooliche o con trementina. 

Nelle manifestazioni dolorose acute o subacute si ottennero talora remis¬ 
sioni col salicilato di soda, il più spesso però si può far poco assegnamento 
su di esso. L’antipirina rende maggiori servigi ed anche il salolo. J. Simon 
preconizzò pei bambini la tintura di colchico alla dose di 4 a 10 goccie al 
giorno in due volte; questo medicamento sarà somministrato per 15 giorni 
di seguito a dosi dapprima crescenti, di poi decrescenti e dovrà essere ripreso 
tutti i mesi per 15 giorni, finché i dolori acuti siano scomparsi da lungo tempo. 
Come calmante dei dolori il cloralio e la fenacetina non mi diedero grandi 
risultati. Desnot vantò recentemente l’esalgina. Io vidi ogni rimedio inattivo, 
salvo gli oppiacei, nei casi veramente gravi. Charcot dichiarava già nel 186G 
che nei casi con fenomeni acuti si doveva prescrivere l’oppio, e consigliava 
anche il solfato di chinina. 

La cura, nella quale egli confidava maggiormente per sua esperienza per¬ 
sonale, era l’uso degli alcalini ad alte dosi combinato colla chinina. Spesso 
prescrisse 30 a 40 grammi di carbonato di sodio al giorno e per più settimane 
con risultati vantaggiosi; non osservò mai intervenire i sintomi di una “ disso¬ 
luzione del sangue „ nè la famosa cachessia alcalina, il cui timore pare impen¬ 
sierisse i medici di un’altra generazione, e della quale non si videro guari più 
esempii. Gli ammalati, sottoposti alla cura alcalina intensa, parvero a Charcot 
assumere tendenza ad ingrassare, e ne ritrassero almeno un certo sollievo 
durante le esacerbazioni febbrili della malattia. 

Fuori delle fasi acute o subacute, di cure che pretendano modificare pro¬ 
fondamente la nutrizione e guarire, presentemente non ne troviamo che due : 

la jodica e l’arsenicale. 

Il jodio fu usato specialmente sotto forma di joduro alcalino, di potassio 
specialmente, di sodio recentemente, di calcio (Irastour), di litio. 

Lasègue preconizzò esclusivamente la tintura di jodio (2). Egli insisteva 


(1) Pella diagnosi differenziale del reumatismo cronico progressivo dalla malattia osteo-periostea 
di Paget, dalle pseudo-acromegalie, dall’osteo-artropatia pneumica, rimandiamo il lettore ai capitoli 
nei quali saranno trattate queste malattie. 

(2) Études médicales , t. II, p. 679. 
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molto sulla differenza di azione che vi ha fra questa e il joduro di potassio. 
“ Perchè uno dei due rimedii si mostra attivo od inattivo, non si ha il diritto di 
concludere sull’efficacia o non dell’altro. Con molteplici esperienze, Lasègue 
afferma che l’ingestione di jodio non produce inconvenienti anche a dosi 
superiori a quelle che si preferiscono ordinariamente. Soltanto ci si deve attenere 
alla regola assoluta di non somministrarlo, come il ferro e più ancora dei 
preparati marziali che al momento dei pasti. Lo stomaco vuoto lo tollera diffi¬ 
cilmente, chè produce gastralgie, che hanno una rassomiglianza meravigliosa con 
quelle che i ferruginosi provocano in certi ammalati. Preso durante il pasto 
esso, piuttosto che ostacolare, attiva la digestione e sotto questo rapporto non 
sarebbe diverso dagli stimolanti digestivi. Giammai produce dolori, o vomiti, 
o diarree, od accidenti gastrici di sorta, qualunque sia la suscettibilità del sog¬ 
getto La dose prescritta da Lasègue era progressiva da 8 a 10 goccie due 
volte per giorno, a 5 e 6 grammi durante il pasto, prendendolo in un po’ di 
acqua zuccherata o, a preferenza, di vino di Spagna che ne maschera meglio il 
gusto. Egli non osservò mai ubbriachezza jodica o dimagramento apprezzabile; 
gli ammalati non accusarono mai il disgusto, che accompagna così spesso la 
somministrazione a lungo di un rimedio di sapore così acre. 

L 'arsenico fu usato dai medici di tutti i paesi. Esso produsse talora note¬ 
vole miglioramento, talora fallì completamente. Gharcot lo crede inefficace 
od anche nocivo nei casi inveterati di reumatismo cronico ed allorquando la 
malattia è intervenuta in età avanzata. “ Uno dei primi effetti dell’uso di 
questo medicamento, egli dice, è spesso un risveglio dei dolori ed un’esaspe¬ 
razione di essi nelle articolazioni abitualmente e più profondamente colpite. 
Talora anche il rossore e la tumefazione ricompaiono là dove non esistevano 
e si può essere obbligati a sospendere momentaneamente la cura. In generale 
però si stabilisce la tolleranza dopo alcuni giorni e se ne può elevare progres¬ 
sivamente la dose. È bene somministrare l’arsenico sotto la forma di liquore 
di Fowler alla dose di due a sei goccie, e secondo il metodo inglese, cioè poco 
tempo dopo il pasto 

Gharcot usò la tintura ammoniacale di guaiaco con risultati analoghi a 
quelli dell’arsenico; in principio riacutizzazione dei fenomeni locali, di poi 
notevole miglioramento. 

L’arsenico fu anche raccomandato sotto forma di bagni arsenicali da 
Noci G. de Mussy (1). Dal punto di vista del loro uso questo eccellente medico 
distingueva i casi nei quali la malattia è francamente cronica sin dal suo 
esordire o diviene tale dopo la scomparsa completa dei sintomi acuti iniziali, 
con fenomeni di reazione nulli o poco accentuati e con moderata eccitabilità 
nervosa. In questi casi G. de Mussy scioglieva in ciascun bagno da 100 a 150 gr. 
di sottocarbonato di soda e da 1 ad 8 gr. d’arseniato di sodio. Nello stesso 
tempo prescriveva internamente, in pozione od in pillole, da 50 centigrammi 
ad 1 grammo di estratto di china e da 25 a 75 centigrammi di joduro di 
potassio, cura interna ripetuta più volte avanti ii pasto e regolata in modo 
da non disturbare gli organi digerenti. 

L’unione dell’arseniato col carbonato di sodio pareva all’autore fosse più 
prontamente risolvente, ma anche molto più eccitante del solo arseniato ; ed 


(1) Loc. citato. 
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è a questo che egli ricorse nei casi di reumatismo subacuto pella sua forma, 
cronico pella sua durata, con eccitabilità nervosa eccessiva riflessa sull’appa¬ 
rato circolatorio, od anche in quei casi nei quali la malattia era costituita da 
una serie di parossismi e di accessi flussionari intermittenti. In tali casi pone 
in ciascun bagno da 2 a 10 gr. di arseniato di soda soltanto, aggiungendovi 
talora 250 gr. di gelatina. Si può sempre, anche in questi casi, aggiungere 
una quantità di sotto-carbonato di soda, varia a seconda dell’eccitabilità del¬ 
l’ammalato. Pei soggetti molto indeboliti si può aggiungere al bagno del clo¬ 
ruro di sodio od unire l’arseniato di sodio al polisolfuro dello stesso metallo. 

I bagni debbono essere presi tiepidi , fra 33° e 36° C., e la temperatura deve 
essere regolata in modo che l’ammalato visi trovi sempre bene e senza molestia 
per tutta la durata, che varierà fra tre quarti d’ora ed un’ora e mezza. Dopo 
ciascun bagno l’ammalato starà in letto un’ora o due per non disturbare col 
minimo raffreddamento il movimento flussionario periferico, l’ipercrinia cutanea 
spesso prodotta dal bagno. In principio della cura, si ordina un bagno ogni 
due giorni; se essi sono ben sopportati se ne ordineranno due, tre, quattro di 
seguito intercalandovi delle pause di riposo, affinchè la stimolazione da essi 
prodotta si moderi e si regoli in modo da sortire poi l’effetto consecutivo di 

calma. 

Se i bagni esasperano momentaneamente i dolori, si potrà somministrare 
internamente la polvere di semi di cicuta, in pillole da 5 a 10 centigrammi, 
associata, in caso d’insonnia, a qualche preparato oppiaceo (polveri del Dower, 


massa di cinoglosso). 

Secondo Guéneau de Mussy, gli effetti dei bagni arsenicali sono gli uni 
immediati, gli altri più tardivi. “ La maggior parte degli ammalati provano 
durante il bagno dei leggeri pizzicori della pelle con un senso di benessere 
e di pieghevolezza nelle articolazioni, e di energia muscolare che conservano 
per qualche tempo anche dopo che ne sono usciti. Quando sono rimessi a 
letto, la pelle diventa sede di un calore diffuso, di prurito e spesso di umi¬ 
dezza „. Come la funzione sudorifica anche la renale è generalmente aumentata. 

Dopo questi primi effetti non è raro che gli ammalati accusino un’esa- 
cerbazione dei dolori, accompagnata talora da scroscio nelle articolazioni 
ammalate. Oltre i calmanti internamente, si può in tali casi prescrivere per 
applicazioni topiche un linimento contenente per 200 gr. di veicolo degli estratti 
di belladonna, di cicuta, di giusquiamo, tebaico (di cadun estratto gr. 3). Conviene 
rassicurare l’ammalato riguardo a questa passeggera esacerbaziene delle sue 
sofferenze e fargli intravvedere che essa rivela un favorevole lavoro riparatore. 
Quando gli ammalati, senza provare dolori vivi, sono però tormentati da agi¬ 
tazione , da irrequietezza delle membra o da una sensazione di calore o di 
prurito troppo molesta, s’impiegherà l’arseniato di soda solo, come già dicemmo, 
oppure si interporrà maggior distanza fra ciascun bagno. 

Come accidente da notare in certi ammalati N. G de Mussy cita un eru¬ 
zione eritematosa accompagnata da intenso prurito e limitata qualche volta 
alla superficie estensoria delle articolazioni del ginocchio e del gomito; talora 

diarrea preceduta da vomiti. ,, ., 

In quanto al beneficio locale ottenuto, secondo 1 autore, esso sarebbe il 

seguente. Spesso, dopo un piccolo numero di bagni, la tumefazione e dimi¬ 
nuita; la pieghevolezza sostituisce la rigidità delle articolazioni. Quando le 
deformazioni scheletriche non sono troppo considerevoli, le membra deviate 
riprendono a poco a poco la loro direzione normale La deformazione non 
[scompare completamente, ma diminuisce, e soprattutto non ostacola piu la 
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funzione degli arti. È probabile che questo lavorìo riparatore agisca efficace¬ 
mente sulle lesioni ossee più recenti e sui depositi morbosi sviluppatisi nelle parti 
molli. Contemporaneamente i muscoli, che si erano atrofizzati per mancanza 
di esercizio, sembrano svilupparsi; gli spazi intercostali si fanno meno depressi. 

Appena il progresso della malattia si arresta, quando la flussione artico¬ 
lare è diminuita, il massaggio , gli esercizi ritmici e ripetuti più volte al giorno, 
specialmente nel bagno, contribuiscono potentemente ad aiutare il ritorno 
delle membra alla loro direzione normale ed al ristabilimento delle loro fun¬ 
zioni. Le prime volte queste manovre sono dolorose ed accompagnate da scrosci, 
che non dipendono soltanto dall’attrito delle superficie articolari alterate,’ 
ma anche dalla rottura delle briglie, che si oppongono ai loro movimenti.’ 
Conviene procedere in queste manovre con grande prudenza, graduare l’esten¬ 
sione e la durata di tali movimenti, non rompere che poche aderenze morbose 
per giorno, sotto pena di esporsi ad accidenti infiammatorii. 

In alcuni casi la modificazione è altrettanto rapida quanto profonda. Un’am¬ 
malata, impotente da 7 anni, potè camminare, e servirsi delle sue gambe dopo 
una ventina di bagni, ed un anno dopo, benché esercitasse un mestiere fati¬ 
coso, il suo miglioramento continuava. 11 più spesso, migliorati dopo 7 od 8 

bagni, gli ammalati dovettero prenderne almeno una trentina per ricuperare 
l’uso delle articolazioni. 

In alcuni casi questa cura ha migliorato lo stato dei pazienti senza gua¬ 
rirli; più raramente ha fallito del tutto. La varietà, disgraziatamente molto 
comune di artrite reumatica cronica, che riveste la parvenza fungosa con 
senso d’impastamento elastico, falsa fluttuazione caratteristica dello sviluppo 
di fungosità articolari, e che può occupare parecchie articolazioni (ginocchio, 
collo del piede, pugno), sembra più delle altre refrattaria alla terapia. Anche 
in questi casi però la nutrizione generale è quasi sempre vantaggiosamente 
modificata, l’ematosi pare più attiva, la pelle si colora e nello stesso tempo 
gli ammalati assumono un bell’aspetto. 

Ottenuto un risultato favorevole, sarebbe imprudente, col pericolo di esporsi 
ad una recidiva, sospendere la cura prima che l’organismo sia stato sottomesso 
per un tempo sufficiente alla sua azione modificatrice. Gli ammalati non più 
tormentati dai loro atroci dolori, colla libertà dei loro movimenti, talora 
vogliono intempestivamente abbandonare la cura, che procurò loro tali bene¬ 
fizi. Agiranno più prudentemente, se vi ricorreranno di tempo in tempo, spe¬ 
cialmente quando la ricomparsa dei dolori li fa avvertiti di una ricaduta. 
Ciascun anno, in primavera ed in autunno, essi prenderanno da 15 a 25 bagni, 
scegliendo per tale pratica i giorni nei quali siano favorevoli le condizioni 
atmosferiche, ed evitando di esporsi all’aria esterna dopo aver preso il bagno. 

Il meccanesimo d’azione dei bagni arsenicali, come quello dei bagni mine¬ 
rali in genere, è lungi dall’esser chiaro; astrazione fatta dalla questione del¬ 
l’assorbimento dei principii minerali divenuti volatili pel calore del bagno 
da parte della mucosa respiratoria, l’assorbimento dei principii solubili per la 
pelle, non escoriata, non è ammesso da alcun fisiologo dei nostri giorni. Per 
l’arsenico particolarmente Reveil, Gobley ed Avisard, Ducom non ne trovarono 
traccie nelle urine degli ammalati, che avevano preso più di 20 bagni arsenicali, 
mentre l’arsenico compariva presto nelle urine dei soggetti sottoposti a cura 
arsenicale interna. “ Pare adunque molto probabile, dice a questo proposito 
Gharcot, che questi due metodi di cura non agiscano affatto nello stesso modo 
sull’organismo, pure ammettendo che ambidue siano egualmente efficaci per 
combattere la malattia, del che io sarei disposto a dubitare 
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Lasègue dopo aver esperimentato “ con instancabile perseveranza „ i bagni 
alcalini, arsenicali ed al sublimato, si era persuaso che la temperatura vi ha una 
parte molto importante, od almeno che i bagni impiegati contro il reuma¬ 
tismo nodoso sono ben lungi dall’agire soltanto pella loro composizione chi¬ 
mica (1). “ Un bagno di sublimato a 30° non assomiglia affatto allo stesso bagno 
alla temperatura di 40 o 50 gradi, essi costituiscono due medicamenti diversi „. 
Gl’individui affetti da reumatismo nodoso, immuni dalle complicazioni che ne 
contro-indicano l’uso, provano un vero miglioramento locale e generale dopo 
i bagni sovrariscaldati e specialmente se a temperatura crescente. La rigidezza 
delle articolazioni si attenua, le giunture sono più libere, i movimenti meno 
dolorosi. Dopo una cura prolungata di bagni semplici a 40° o 45° presi ogni 
due giorni per dei mesi , il profitto è più dubbio dai bagni caldi quotidiani; degli 
ammalati inchiodati in letto e condannati all’inerzia, potettero riprendere 
alcuni lavori manuali, alzarsi, camminare, discendere le scale, tutti esercizi 
che loro sembravano per sempre interdetti. Lasègue non era di quelli che si 
fanno delle illusioni sulla curabilità del reumatismo nodoso. “ Il problema, 
dice egli, non è di attenuare delle lesioni passate già allo stato di fatti acqui¬ 
siti e di liquidare il passato; la malattia resta incessantemente in piena evo¬ 
luzione, durante la cura. Nel momento in cui voi credete di aver ottenuto un 
beneficio definitivo, una nuova crisi acuta od una serie di accessi subacuti 
viene a compromettere tutto. Per quanto scoraggianti siano queste recidive 
previste teoricamente, dalle quali però si spera esser preservati, non conviene 
perseverare meno nella cura, qualunque essa sia. I bagni caldi, che non Scon¬ 
giurano il pericolo di ricadute meglio delle altre cure, contribuiscono a mode¬ 
rare le crisi attive? — Tollerati anche nei periodi di flussione dolorosa, essi 

realmente non servono che durante le remissioni „. 

Oltre la forma classica del reumatismo nodoso, esistono varietà numerose 

di reumatismo deformante che, allontanandosi dal tipo, offrono alla cura 
maggiori probabilità di successo. Allorquando l’affezione si limita ad un numero 
molto piccolo di articolazioni più o meno simmetriche, per quanto considere¬ 
vole sia la deformazione, i bagni caldi possono condurre a guarigione, sempre 
però alla condizione che non solo le lesioni siano limitate, ma che la malattia 
sia spenta. Lasègue ricercò in questi casi l’influenza dei bagni generali para¬ 
gonata a quella dei locali, influenza che permetterebbe di usarli nella cura di 
una deformazione localizzata ad una giuntura o ad un segmento di arto ; i 
bagni locali gli sembrarono sempre ed in tutto inferiori. 


I bagni di vapori di trementina sono utili nelle forme di reumatismo cro¬ 
nico modicamente intense, per attivare la risoluzione delle tumefazioni artico¬ 
lari consecutive ad un attacco di reumatismo subacuto prolungato, bi usaiono 
anche con vantaggio i bagni d'aria calda e secca. Io ho visto impiegare pm 
volte con buoni risultati le fumigazioni di bacche di ginepro gettate sudi un 
braciere, posto sotto la sedia dell’ammalato, mentre questi e avviluppato 
fino al collo in una coperta, al centro della quale si trova un orifizio che da 
passaggio alla testa, e tutto all’intorno scende sino a terra. 

Bisogna assolutamente proscrivere i bagni di mare ed il soggiorno sulle 
rive dell’Oceano. Le stazioni minerali pm convenienti sono quelle di acque 



(lj Loc. citato. 
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calde, clorurate, solforate od arsenicali, più o meno fortemente mineralizzate 
a seconda dell’andamento dell’affezione e della costituzione degl’infermi. 

I fanghi vegeto-minerali caldi debbono anche tentarsi; nei casi più gravi 

essi falliscono come ogni altro rimedio. & 

[Fra le stazioni termali nostrane dove potremo inviare i nostri malati di 
reumatismo articolare cronico per cura di bagni caldi, bagni a vapore, o di 
fanghi, noi dobbiamo annoverare Abano (acque clorurate-sodiche di tempe¬ 
ratura varia da +25° G. a +86° C., e fanghi); Acqui, celebre pei suoi fanghi, che 
si applicano localmente alla T. di 40° e per l’acqua solforosa fredda (20° G.) e 
le acque clorurate sodiche calde (40° C.); Battaglia, nel Veneto, colle sue 
acque termali clorurate-sodiche alla T. fra 58° e G8° C., e fanghi ; Monsummano 
(prov. di Lucca) dove trovasi una grotta nella cui profondità circolano delle 
acque termali, e la cui atmosfera calda e carica di umidità costituisce un 
bagno a vapore naturale; Pré-Saint-Didier, le cui acque usate per bagno con 
34° G. di T. sono molto utili nelle lente affezioni articolari e nelle paralisi, e 
che ha il vantaggio di essere una buona stazione climatica alpina; San Pelle¬ 
grino, Valdieri e Vinadio, dove si trovano fanghi, stufe e muffe, ecc. Si pos¬ 
sono inoltre consigliare Pozzuoli, Gastellamare Stabia, Ischia e quelle sorgenti 
solforose, di cui è ricca l’Italia, e che spesso sono indicate in alcune forme 
di reumatismo articolare cronico. Alcune di queste stazioni possono consi¬ 
gliarsi anche ai gottosi vuoi per farvi una cura esterna, o interna, o sempli¬ 
cemente climatica. Sta al medico il scegliere a seconda della stagione, e dei 
comodi che offrono le varie località, in genere provviste ora quasi tutte di 
buoni stabilimenti (S.)]. 

Quali agenti locali, oltre i topici calmanti, si possono alternare nelle ria- 
culizzazioni dolorose i cataplasmi di sabbia calda applicati sulle articolazioni, 
i rivalsivi , e nei periodi torpidi i risolventi (pennellature di tintura di jodo, 
vescicatori volanti, ignipuntura, compressione, massaggio). 

II massaggio quotidiano è fra i mezzi più utili per impedire l’atrofia musco¬ 
lare e favorire il riassorbimento delle infiltrazioni peri-articolari. 

Si preconizzò l 'elettricità sotto forma di correnti continue. La galvanizza¬ 
zione avrebbe per risultato la cessazione rapida dei dolori e delle contratture, 
aiuterebbe la scomparsa delle nodosità, mentre combatterebbe l’atrofia musco¬ 
lare. “ Si applica il polo positivo, rappresentato da un largo elettrode bagnato, 
sulla regione cervico-dorsale (per gli arti superiori), o sulla regione dorso¬ 
lombare (negli arti inferiori), e s’immergono le estremità ammalate in un 
recipiente di porcellana pieno d’acqua leggermente salata, e alla temperatura 
del corpo. Si fa comunicare quest’acqua col polo negativo della pila per mezzo 
di una piastra metallica o di un conduttore. Le sedute saranno di 10 o 15 
minuti, e quotidiane pel primo mese, di poi ad intervalli più o meno lunghi. 
L’intensità della corrente varierà secondo l’età del soggetto (8-12 milliampères 
per bambini) „ (1). 

In realtà nulla è più sconfortante della cura delle varietà deformanti pro¬ 
gressive del reumatismo cronico. Fra le numerosissime medicazioni, che io 


(J) Nota di Boudet di Parigi nella Tesi di Lacaze-Dori. 


personalmente ho impiegato in molti casi tipici, non ne trovai che due, le 
quali mi abbiano dato un risultato apprezzabile. La prima è la tintura di jodio 
a dosi crescenti da 20 a 60 goccie al giorno in 3 volte (60 goccie fanno 
1 grammo). Non capisco come Lasègue abbia potuto spingere questa dose 
sino a 6 od 8 grammi; io osservai sempre intolleranza gastro-intestinale al 
di là delle 60 goccie; ma sotto questa dose e soprattutto a 30 goccie prò die 
pegli adulti, 10 goccie pei bambini dai 5 ai 10 anni, le funzioni digerenti 
sono eccitate e si compiono perfettamente: gli ammalati ingrassano. Molte volte 
vidi cessare i dolori e migliorare lo stato generale dopo due settimane; ma le 
deformazioni e l’impedimento ai movimenti non retrocedono che dopo parecchi 
mesi (3 o 4). 

La seconda medicazione alla quale io posso attribuire buoni risultati è 
l’uso dei bagni caldi arsenicali, fatti secondo la forinola di N. G. de Mussy. 
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